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EN CHIRURGIE CEREBRALE (*) 


PAR 


G. LAZORTHES et L. CAMPAN (**) 


(Toulouse) 


En chirurgie cérébrale l’anesthésiologie s’est heurtée a des difficultés trés grandes, tant en ce 
| qui concerne les procédés de narcose réputés dangereux, que la ranimation. L’anesthésie générale 
| fut d’abord la seule pratiquée. Vers 1910, l’anesthésie locale, proposée par CUSHING et par Th. de 

MARTEL prit au contraire force de dogme. Actuellement la narcose, dont nous. nous sommes faits 
avec MM. WorRINGER, BROGLY, SCHNEIDER et GLOOR les défenseurs en France, parait devoir étre a 
nouveau recommandeée. Les thérapeutiques pré, per et post-opératoires ont aussi bénéficié de pro- 


gres considérables. 

I. — Lorsque les premiers neurochirurgiens firent appel a elle, l’anesthésie 
avait un demi-siécle d’existence. 

La plupart des agents anesthésiques volatils furent essayés. Le chloroforme, 
utilisé d’abord par Horsey (1906), HARTLEY et KENION (1907), KRAUSE (I9QIO) 
fut bientot reconnu dépresseur et hypotenseur (KOCHER) ; ses dangers paraissaient 
plus grands encore qu’en chirurgie générale ; il fut abandonné. L’éther, moins 
dangereux, fut adopté par la plupart bien qu’on ait reconnu son inconvénient 
de faire saigner (HORSLEY). Le chlorure d’éthyle parut a certains, dont CUSHING, 
un bon anesthésique starter. 

Le seul préanesthésique connu a4 l'époque était la morphine (Cl. BERNARD), 
employée seule ou associée a l’atropine, 4 la spartéine ou a la scopolamine. Elle 


(*) Travail regu le 9 novembre 1953. 
(**) Adresse: L. CAMPAN, 12, rue Ste-Lucte, Toulouse. 
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fut préconisée par HorsLEY (1889) pour préluder au sommeil chloroformique, 
puis par RUTTNER et d’autres ; on lui reprocha de déprimer la respiration et 
d’augmenter I’hypertension intra-cranienne. KOCHER (1899) et KRAUSE (1910) 
mirent en garde contre son emploi systématique. 

Les dangers étaient considérablement accrus par les conditions rudimen- 
taires et peu stires ott la narcose était donnée : au masque ou a la compresse, a 
proximité du champ opératoire, ce qui génait aussi bien le chirurgien que l’anes- 
thésiste, dans les positions les plus inconfortables, pour une durée toujours trés 
longue, par des infirmiers placés sous le contréle effectif du chirurgien qui n’y 
consacrait qu’un minimum d’attention. Elle était au total d’une pratique assez 
redoutable. 


II. — On comprend que l’anesthésie locale ait regu dés son apparition, 
un accueil favorable. Les précurseurs de la méthode furent HEIDENHEIM (1904) 
qui injectait de la cocaine adrénalinée sous la galéa et BRUN (1904) qui innova 
la procaine adrénalinée. Les vrais promoteurs furent, avant la guerre de 1914, 
Th. de MARTEL et CUSHING qui, décus par l’anesthésie générale, en généralisérent 
l'emploi. 

Ses avantages ne sont pas douteux. Elle n’a aucun des inconvénients de 
la narcose et reste dépourvue de toxicité, quelle que soit la durée des interventions. 
Elle parait théoriquement suffisante puisqu’elle assure l’insensibilité des seuls 
temps opératoires réputés franchement douloureux, les temps superficiels. Elle 
permet de garder, sauf en cas de perte de conscience, le contact per-opératoire 
avec l’opéré, ce qui parut étre a l’époque un avantage appréciable et demeure 
toujours indispensable dans quelques cas. 

Ses inconvénients ne sont pas moins certains. Le principal est son insuffi- 
sance. A lincision du cuir chevelu, elle assure bien l’insensibilité a la douleur, 
mais pas l’insensibilité tactile, et le patient, pour peu qu'il soit obnubilé ou inquiet, 
se controle mal, bouge la téte et déplace les repéres. Au moment de la fermeture, 
l’anesthésie étant épuisée, il recommence a souffrir et s’agite plus dangereuse- 
ment encore, alors qu’un calme absolu serait souhaitable. On ne peut pas dire que 
les temps intra-craniens soient strictement indolores ; si le parenchyme cérébral 
n’a pas de sensibilité, il y a dans le crane des formations sensibles : l’artére ménin- 
gée moyenne (tiraillée notamment a la charniére des volets temporaux), la faux 
du cerveau, la tente du cervelet, la méninge et les vaisseaux de la base, les nerfs 
craniens sensitifs (V, IX), points de départ possibles de douleurs imprévues et 
d’agitation per-opératoire intempestive. L’anesthésie locale ne supprime pas la 
perception désagréable des bruits, des vibrations et de l’inconfort ; elle laisse in- 
tactes les impressions subjectives de l’opéré, d’autant plus génératrices d’agita- 
tion qu’elles sont plus confuses et mal contrdlées ; elle le soumet 4 une épreuve 
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d’endurance souvent ai-dessus de ses forces ; on ne saurait en sous-estimer les 
dangers sur le plan végétatif. Enfin, elle n’évite pas les crises comitiales, les vo- 
missements et la toux. Elle n’assure pas la liberté des voies aériennes en cas 
d’accident obstructif ou dépressif. 

On s’est efforcé de pallier l’insuffisance de l’anesthésie locale en la prépa- 
rant par une anesthésie de base puissante faisant appel au chloral rectal, aux 
barbituriques lents intra-musculaires et surtout aux opiacés : morphine, opium 
total, héroine (Hunter), dihydro-morphinone, dihydro-oxycodéinone, _ piri- 
dosal, etc., associés 4 des vagolytiques classiques et a des correcteurs. Les opiacés, 
pratiquement excellents dans de nombreux cas, appellent des critiques. Leur 
effet dépresseur et hypertenseur cranien avait été déja signalé par les auteurs de 
la période antérieure. Les barbituriques et le chloral ont paru préférables a cer- 
tains. Toute anesthésie de base court le risque difficilement prévisible, d’étre 
excessive ou insuffisante. Dans cette derniére éventualité elle peut paradoxale- 
ment accroitre l’agitation du malade par abolition du contrdle volontaire. II 
n'est pas rare que l’association « anesthésie de base-anesthésie locale » reste 
inopérante ; on doit alors, la main forcée, renouveler les doses d’opiacés au risque 
d’aboutir au surdosage, ou méme improviser, dans les pires conditions, une anes- 
thésie générale de secours, intra-veineuse par exemple. 

Malgré les critiques qu’ils soulévent, ces moyens constituaient un progrés 
sur les dangereuses narcoses d’ancienne formule ; ils ont rendu d’indiscutables 
services et sont contemporains d’une grande époque neuro-chirurgicale ; beaucoup 
de neuro-chirurgiens leur restent fidéles. 


III. — La période actuelle est caractérisée par un événement important, 
l’apparition des anesthésiologistes dans l’équipe neurochirurgicale. En fait recente 
en France, leur présence était effective depuis assez longtemps aux U.S.A. ott 
ils agissaient surtout en qualité de ranimateurs et en Angleterre ot ils agissaient 
surtout en qualité d’anesthésistes. Mais c’est, semble-t-il, dans notre pays qu’il 
leur fut le mieux possible d’adapter les doctrines anesthésiques et ranimatrices 
nouvelles aux exigences particuliéres de la chirurgie du cerveau. 


Les principes anesthésiques. 


La pratique de l’anesthésie générale, longtemps supplantée par celle de 
l’anesthésie locale, n’a jamais été tout a fait abandonnée surtout en Angleterre. 
Mais pour étre indiscutablement justifiée, elle dott satisfaire a quatre conditions 
impérieuses : n’augmenter ni la tension intra-cranienne, ni le risque hémorragique, 
ni la souffrance végétative du patient, ne pas géner par elle-méme la réalisation de 
l’opération, conditions auxquelles il faut ajouter deux nécessités pratiques : 
s’exécuter a distance du champ opératoire et n'utiliser aucun produit explosif. 
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a) Les modifications apportées par la narcose a la ‘tension endocranienne 
dominent le probléme anesthésique. On sait que l’hypertension cranienne a pour 
causes générales non seulement les néoformations, mais surtout leurs complica- 
tions : les troubles de l’hydrodynamique du L. C. R., la stase veineuse secondaire 
a l’augmentation de la masse encéphalique, 1’cedéme périfocal di: aux compres- 
sions vasculaires ou aux résorptions toxiques de voisinage, l’cedéme généralisé actif, 
da selon J. LEBEAU (1941), a l’irritation de centres vaso-moteurs spéciaux situés 
dans le trone cérébral (irritation toxique ou mécanique, provoquée par la néofor- 
mation elle-méme, l’cedéme périfocal, les engagements temporaux ou le trauma- 
tisme opératoire). La néoformation mise 4 part, ces divers facteurs peuvent s’ag- 
graver les uns les autres ; ils sont eux-mémes causes et effets de souffrance, et 
forment un cercle viciteux, L, aggravation de d’eux, de la stase veineuse 
notamment (GUILLAUME et JANY, 1951) est susceptible de déclencher la décom- 
pensation brutale d’états hypertensifs plus ou moins bien tolérés jusqu’alors. 
Or la narcose comporte pour son propre compte un assez grand nombre de causes 
aggravantes tenant pour la plupart aux perturbations respiratoires et surtout 
expiratoires qu’elle peut entrainer (AZORTHES et CAMPAN, 1952). Tout spasme 
expiratoire (toux, éternuements, vomissements, efforts expulsifs provoqués par 
une sonde endo-trachéale, par la présence de sécrétions trachéo-bronchiques 
ou par leur aspiration), toute géne expiratoire et, d’une facon plus générale, 
toute surpression intra-thoracique bréve ou prolongée (respiration contrdlée en 
pression positive) déterminent une hypertension veineuse trés sensible dans la 
sphére céphalique ; une surcharge veineuse rétrograde s’ajoute a la stase intrin- 
séque déja existante, et détermine un surcroit dangereux d’hypertension intra- 
cranienne. Il est en outre démontré que l’hypoxie augmente le volume cérébral 
par exsudation plasmatique et que l’hypercapnie l’augmente par vaso-dilatation 
capillaire (WHITE, VERLOT, SELVERSTONE et BEECHER, 1942). 

Il en résulte gue la narcose neuro-chirurgicale ne doit comporter aucune aug- 
mentation de la pression positive intrathoracique, aucune résistance dla respiration, 
a l'expiration surtout, doit étre antispasmodique, anti-émétisante et asséchante, 
s’'accompagner bien entendu d’échanges respiratoires rigoureusement physiologiques 
et ne permetire aucune agitation: post-anesthésique. Au fond, la plupart de ces 
exigences différent peu de ce qu’elles sont dans n’importe quelle autre discipline 
chirurgicale, mais elles sont impératives. L,augmentation per-opératoire de la 
tension intra-cranienne, a fortiori d'une hypertension pré-existante, est dan- 
gereuse 4 deux points de vue: elle accroit la souffrance du cerveau et se traduit 
par une turgescence avec tendance a l’éviscération qui complique le déroulement 
et compromet le succés de l’opération. D’un bon « relachement cérébral » dépend 
en effet le «silence opératoire» nécessaire ici comme en toute chirurgie viscérale. 

b) Le risque hémorragique est classique en chirurgie du cerveau. L’anesthésie 
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générale peut l’aggraver soit en provoquant une vaso-dilatation locale, soit en 
élevant la tension artérieile générale, soit en élevant la tension veineuse par les 
processus que nous venons d’envisager. La plupart des causes qui favorisent la 
turgescence cérébrale favorisent en méme temps le saignement veineux per et 
post-opératoire. Aprés craniotomie, les veines cérébrales (amusculaires) acquiérent 
une fragilité accrue : leur pression interne n’est plus contrebalancée par la contre- 
pression du L. C. R. et de la paroi osseuse. Il en va de méme, a crane fermé, en 
cas de collapsus cérébral. Pour cette raison aussi, la narcose doit obéir aux régles 
énoncées plus haut. 

c) L/anesthésie générale peut aggraver la souffrance végétative du 
patient de plusieurs fagons : par augmentation de l’hypertension intra-cranienne, 
par hémorragie et choc classique, par toxicité de certains agents anesthésiques 
(produits lipo-solubles 4 action cérébro-spinale ou produits dépresseurs respira- 
toires et circulatoires). Pour ne pas constituer une agression supplémentaire, 
la narcose neurochirurgicale doit donc étre superficielle, non déprimante et atoxique 
pour le cerveau. 

d) I,’anesthésie générale n’est contre-indiquée de principe, que pour cer- 
taines techniques opératoires 4 visées fonctionnelles, dont on doit vérifier immé- 
diatement les effets : opérations de chirurgie de la douleur (cordotomies antéro- 
latérales), de chirurgie de l’épilepsie (corticographie), des dyskinésies (cordotomie, 
sectioncoagulation de l’anse lenticulaire). Toute prémédication forte, surtout 
a base de barbituriques ou d’antiparkinsoniens, est également a rejeter. 


Les techniques anesthésiques. 


Ces différentes régles techniques ne se sont précisées que petit a petit dans 
lesprit des anesthésiologistes et des neurochirurgiens ; il n’a pas été toujours 
possible de les observer avec toute la rigueur désirable. Pendant longtemps, 
l’anesthésie générale et l’anesthésie locale ont gardé l’une et l’autre leurs parti- 
sans. Les problémes posés n’ont pu étre résolus que progressivement. 

Presque tous les produits anesthésiques offerts par la pharmacopée depuis 
50 ans ont été essayés les uns aprés les autres, notamment les produits non inha- 
latoires permettant l’administration de l’anesthésie 4 distance du champ opéra- 
toire. Leur action sur la tension intra-cranienne a fait l’objet d’importantes études 
chez l’animal (WHITE, VERLOT, SILVERSTONE et BEECHER, 1942) et chez l'homme 
(WoRINGER, BROGLY et SCHNEIDER, 1951)..Un grand nombre a df étre aban- 
donné. L/éther a l’avantage de n’étre pas dépresseur aux plans superficiels et de 
permettre des échanges respiratoires normaux, mais il réunit par contre les plus 
graves inconvénients neuro-chirurgicaux puisqu’il est hypertenseur cérébral, 
hypertenseur veineux, tussigéne, émétisant, hypersécrétoire, explosif, généra- 


teur d’agitation ou de dépression post-opératoire, responsable de complications 
respiratoires qui sont elles-mémes une cause secondaire d’anoxie et de toux. Il a 
gardé des partisans, surtout en Angleterre. Son emploi parait aujourd’hui peu 
défendable. Le chlorure d’éthyle pourrait se discuter pour les interventions courtes, 
mais il est le plus grand hypertenseur veineux et cranien de tous les anesthésiques 
généraux. Il est donc a éliminer. Le ¢richloréthyléne, introduit par HEWER (1941) 
doit au contraire étre retenu puisqu’il est atoxique, indifférent vis-a-vis de la 
tension intra-cranienne, non explosif et qu’il permet de bons échanges. Il n’a que 
le désavantage de sa trés faible puissance. Son emploi obligatoire en circuit ouvert, 
sans chaux sodée, n'est pas un inconvénient. Le cyclopropane ne serait hyper- 
tenseur cranien qu’a partir de 50 p. 100, et ne le serait pas aux plus faibles concen- 
trations requises pour les temps opératoires intra-cérébraux ; la rapidité d’induc- 
tion et sa vitesse d’élimination sont intéressantes. Son emploi n’est exclu que 
par son explosivité. Le protoxyde d’azote, trés maniable, atoxique et non ré- 
flexogéne mérite une place dans nos cocktails anesthésiques. Son effet hyper- 
tenseur cérébral a 80 p. 100 est en effet facilement corrigible par un quelconque 
des procédés actuels d’hypotension. On peut le considérer actuellement comme le 
meilleur anesthésique d’entretien pour les temps intra-cérébraux (HUNTER, 
1947, TEPLINSKY, ZIGMORE, CASSELS et SUGAR, 1948, etc.). 

Parmi les anesthésiques rectaux, l’éther proposé par FRAZIER (1928) n/a, 
bien entendu, qu’un intérét historique, mais le chloral rectal reste trés employé 
chez l'enfant ; quant au évibrométhanol, proposé par DANDy et par SACHS (1931) 
il offre l’avantage d’étre en principe indifférent vis-a-vis de la tension intra- 
cranienne ; on peut méme le considérer comme hypotenseur cérébral dans la 
mesure ot: il abaisse la T. A. générale ; il offre par contre l’inconvénient d’étre 
dépresseur et parfois générateur d’tin sommeil prolongé .: le gros argument plai- 
dant contre tous les anesthésiques rectaux est leur variabilité d’action qui va de 
l'insuffisance a l’excés. On, a préconisé l’association de l’Avertine a la locale 
(DaAvipoFF, 1934), a l’éther (DANy, Dorr) ou a tout autre produit complémen- 
taire. Au total, compte tenu de ses avantages et de ses ,inconvénients, l’anes- 
thésie rectale doit étre considérée comme une anesthésie de base intéressante 
pouvant étre complétée a la demande. 

Les barbituriques ont été essayés trés tot. Le Nembutal fut employé 
par Dorr en 1933, le Pentothal par MILLER (1942), ASCROFFT (1943), 
WoopHaLl, et GOLDMANN (1943) qui le considérérent comme l’anesthésique 
neurochirurgical idéal. Idéal, le barbiturate ne l’était pourtant pas a l’époque 
ou ces auteurs commencérent a l’employer, mais il l’est devenu depuis. Sa qua- 
lité majeure est une action hypotensive cérébrale indiscutable, mais elle est telle- 
ment irréguliére qu’elle n’aurait pas suffi 4 l’imposer si son mode d'emploi n’avait 
pas été amélioré. Employé seul et suivant les techniques du début, il présentait 
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en effet de nombreux inconvénients neurochirurgicaux : ses effets spasmogénes, 
dépresseurs respiratoires, le caractére irrégulier et discontinu du sommeil barbi- 
turique, la variabilité de sa valeur narcotique, les difficultés de contréle de la 
narcose et le risque de surdosage, l’agitation ou la dépression post-anesthésiques. 
Son action hypotensive cérébrale était elle-méme soumise aux imprévisibles 
fluctuations de l’anesthésie et 4 des inversions brutales en cas de toux par exemple. 
Aussi disions-nous en 1951 que le penthiobarbital favorisait le relachement céré- 
bral de base, mais favorisait par contre les poussées cérébrales secondaires. Il 
donnait les meilleurs ou les pires résultats. Son association 4 d’autres anesthé- 
siques comme le protoxyde (HUNTER, 1947-TEPLINSky et collab., 1948) n’a 
obvié qu’en partie 4 ses défauts. Une forte anesthésie de base améliore son rende- 
ment mais présente ses inconvénients propres. 

C’est pourquoi nous avons adopté en 1951 la prénarcose végétativo-lytique 
préconisée par H. LAsorir et P. HuGUENARD en chirurgie générale. Cette 
prénarcose fut une révélation importante. Elle répond en effet 2 tous les desiderata 
neuro-chirurgicaux, permet de corriger les défauts anciens du penthiobarbital, 
confirme et stabilise son action hypotensive cérébrale. Elle a rejeté dans l’oubli les 
prénarcoses anciennes, a base d’opiacés forts. C’est, pensons-nous, grace a elle que 
l’anesthésie générale s’est trouvée indiscutablement accréditée en chirurgie du 
cerveau. 

Le choix des meilleurs agents anesthésiques (barbituriques, protoxyde d’azote, 
trichloréthyléne et lytiques) n’est pas tout. Leurs modalités d’emploi comptent 
autant. Nous avons antérieurement insisté sur l’intérét de la dilution du pento- 
thal a I p. 100, maniable, économique et non hypotensive, sur l’emploi des cock- 
tails lytiques dilués, 4 doses individuelles, sous contrdéle de l’effet hypnogéne et 
des effets végétatifs, sur l’'avantage des endormissements et des réveils progressifs, 
nous inscrivant en faux, avec HEWER, contre les inductions rapides (*) et les réveils 
brusqués. La positivité limite du réjlexe cornéen pendant toute la durée de l’opéra- 
tion est en outre une condition de sécurité excellente et facile 4 obtenir. L’anes- 
thésie locale du cuir chevelu reste un trés utile adjuvant ; elle permet de diminuer 
au mieux les doses d’anesthésiques généraux. 

L/intubation trachéale, condition élémentaire de la narcose 4 distance du 
champ opératoire, eut l’avantage d’exclure les accidents obstructifs qui grevaient 
avant elle la chirurgie cranienne, de faciliter la respiration artificielle en cas d’a- 
cident dépressif et de permettre toujours des échanges respiratoires physiolo- 
giques. Mais elle doit, bien entendu, satisfaire elle aussi aux conditions générales 
que nous avons précisées plus haut. L’intubation et l’extubation doivent étre réa- 
lisées de fagon strictement aréflexives : la tolérance a la sonde doit étre parfaite pen- 


(*) L’induction rapide au penthiobarbital comporte un danger certain de souffrance cérébrale 
ainsi que l’ont montré SANTY, SOURNIA et CouRJON. 
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dant toute la durée de l’intervention malgré la légéreté de la narcose. I1 convient de 
rejeter intubation éclair au penthiobarbital-curare qui, pour supprimer tout 
réflexe, demande des doses apnéisantes nécessitant aussit6t des manceuvres de 
respiration contrélée (indésirables nous le verrons) et qui ne ménage nullement 
la tolérance ultérieure de la sonde. Il faudrait, avec ce procédé, entretenir la narcose 
a un niveau plus profond que ne le nécessite l’intervention, ce qui, actuellement 
n’est pas acceptable. L’anesthésie locale pharyngo-laryngo-trachéale s’impose donc 
a la condition de ne provoquer elle-méme aucun réflexe. La prénarcose de LABORIT- 
HUGUENARD suffit généralement a assurer 1’indifférence et l’aréflectivité du patient 
tout en ménageant de sa part une coopération relative. Dans le cas contraire, 
nous nous trouvons bien de pratiquer l’anesthésie locale sous penthiobarbital, 
la dose nécessaire (0,10 4 0,20 g) étant souvent en définitive la seule pendant 
toute la durée de l’opération. Une anesthésie locale soigneuse permet une 
tolérance de la sonde pendant plusieurs heures. Le bec de la sonde doit rester 
loin de 1’éperon trachéal. Les sondes de nylon sont mieux tolérées que les sondes 
de caoutchouc. 

Il est apparu nécessaire de simplifier et d’alléger au maximum l'appareillage 
anesthésique, de n’utiliser que des appareils de trés faible résistance évitant tout 
effort respiratoire et surtout l’effort expiratoire qui augmenterait la tension vei- 
neuse, donc la tension intracranienne. Pour cette raison les montages en va-et- 
vient sont préférables aux montages en circuit et le systéme semi-clos est pré- 
férable au systéme clos. L’emploi de valves légéres (type DiGBy-LEIGH ou simi- 
laires) résout parfaitement le probléme de la liberté expiratoire. La respiration 
contrdlée ou méme assistée en pression positive est contre-indiquée parce qu'elle 
est hypertensive cranienne (WATROUS, DAvis et ANDERSON, 1950) ce qui exclut 
formellement l’emploi de méthodes d’anesthésie apnéisantes ou seulement dépres- 
sives. Il convient au contraire de favoriser la spontanéité et l’amplitude respira- 
toires. La respiration manuelle au ballon n’est autorisée, faute de mieux, qu’en 
cas de syncope et de dépression inévitables. Il serait théoriquement préférable 
de faire appel, dans ces cas, 4 des procédés plus physiologiques, non encore entrés 
dans la pratique, comme la respiration en poumon d’acier portatif ou la respiration 
électrophrénique de SARNOFF, ce que nous suggérions en 1952. 


L’hypotension contrélée. 


Dans le double but de diminuer artificiellement le saignement per-opératoire 
et surtout la tension intra-cranienne, on a proposé de nombreux procédés dits 
d’hypotension contrélée qui constituent un des plus passionnants problémes 
anesthésiologiques de ces derniéres années : la rachi-hypotension par rachi- 
anesthésie dite totale (MORTON, 1900 ; JONNESCO, 1909 ; VAN DE WALLE, 1951; , 
J. VAN LEERE et A. SAMAIN, 1952), la rachi-hypotension sélective par procaine 
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hyperdiluée 4 0,5 p. 100 ne touchant que les filets sympathiques.(GRIFFITH et 
GILLIES, 1948 ; GREENE, 1952 ; SWENSON, GALVIN et FISHER, 1951) ; la rachi- 
hypotension continue (A. UINLErN et J. S. Lunpy, 1952) ; l’exsanguino-hypo- 
tension (N. C. GARDNER, 1946 ; B. H. HALE, 1948; W. L. BISLAND, 1951 ; P. L. 
MorTIMER, 1951),. l'association de la rachi-hypotension et de 1’exsanguino- 
hypotension (A. UINLEY et J. S. Lunpy, 1952), hypotension pharmaco-dyna- 
mique et posturale (PETIT-DUTAILLIS, GuloT et DAMOISEAU, 1951) qui peut étre 
associée au procédé dit de pression veineuse négative par application de cylindre- 
ventouses autour des membres inférieurs et appel de masse sanguine dans ce 
secteur (J. W. SAUNDERS, 1952), enfin l’hypotension posturale simple (Th. de 
MARTEL, 1918). Ces procédés sont appliqués a des malades qui demandent autant 
de prudence que d’audace. L,’ hypotension pharmacodynamique et posturale mérite 
d’étre retenue. Elle a été défendue en France par Petit-DuTAILLis, GuioT et 
DAMOISEAU, ensuite par EK. WoRINGER, G. BROOGLY, J. SCHIEIDER et P. BAUM- 
GARTNER, par nous-mémes avec H. ANpuzE et L. STELLET, plus récemment en 
Allemagne par LorEw, etc. 

Les méthoniums, initialement proposés, peuvent étre, on le sait, remplacés 
par d'autres produits (d’actions diverses) ou associés 4 eux : la procainamide, dont 
la sécurité n’est pas absolue aux doses efficaces, la chloropromazine (H. LABorit 
et P. HuGvENARD), l’Hydergine, la Régitine, 1’Arfonad, ganglioplégique a effet 
court, proposés récemment par R. Frey, le M. 134 modérateur dusaignement sans 
hypotension profonde (R. KUCHER et K. STEINBEREITHNER, 1953). La liste des 
hypotenseurs utilisables n’est surement . pas close. Un tel enrichissement phar- 
macologique devrait permettre une application de plus en plus nuancée. 

Rappelons cependant que l’association de produits divers et leur emploi 
chez des sujets dont le tonus vaso-moteur est perturbé ou qui ont regu d’autres 
drogues vaso-motrices (telles que la prométhazine) aboutissent a des effets cli- 
niques complexes par synergies ou antagonismes. Rappelons aussi que la d- 
tubocurarine est un agent d’hypotension orthostatique (J. F. Crer et M. TANCHE, 
1953). Bien des produits préanesthésiques et anesthésiques, comme le tribromeé- 
thanol et les barbiturates, étant eux-mémes hypotenseurs, peuvent suffire a notre 
avis a pratiquer une «narco-hypotension » souvent suffisante. De mémel hibernation. 
La simple position opératoire assise de TH. DE MARTEL, injustement abandonnée 
par la plupart, et actuellement reprise comme complément des méthodes pharmaco- 
dynamiques, est, a elle seule, le procédé le plus élémentaire d’exsanguination 
céphalique par déplétion veineuse et méme par hypotension artérielle. Au total 
le probléme de l’hypotension contrélée, dont il ne faut minimiser ni les écueils 
ni les avantages a beaucoup évolué depuis 3 ans. Cette méthode générale ne doit 
étre l’esclave d’aucun procédé ni d’aucun agent pharmacodynamique particulier. 
L/intérét pratique des procédés posturaux est leur réversibilité mécanique. 


On peut donc conseiller actuellement la fagon de faire suivante : mise en position 
assise mesurée du malade narcosé ou hiberné et, le cas échéant, accentuation secon- 
daire de l’hypotension au moyen d’un autre ganglioplégique, de préférence aprés 
l’ouverture du volet comme le conseillent et Guror (1953). 

Les dangers dus a4 l’hypotension, dont G. BARTORELLI a récemment fait une 
revue générale, sont accrus en chirurgie du cerveau. Avec ANDUZE et STELLET, 
nous avons étudié les signes de sécurité 4 rechercher au cours de l’hypotension ; 
ce sont les mémes quel que soit le procédé employé : conservation d’un indice 
oscillométrique relativement élevé, stabilité tensionnelle en dehors des réinjec- 
tions hypotensives, bonne dissociation tensionnelle brachio-crurale, absence 
de modifications respiratoires. J. DUCAILAR et M. ROGER (1952) ont insisté avec 
nous sur les signes respiratoires d’alarme, hyperpnée, hypopnée, Cheyne-Stokes. 

Il semble dangereux de rechercher les hypotensions trés basses : elles peuvent 
perturber gravement l’hémodynamique cérébrale et compromettre l’hématose 
des centres végétatifs. Les chiffres tensionnels les plus bas permis varient naturelle- 
ment d’un sujet a l’autre et sont diversement appréciés par les auteurs, mais 
on peut considérer comme risquées les chutes tensionnelles excédant 30 p. 100 
de la T. A. normale et franchement inacceptables les chutes au-dessous de 8 
(tension moyenne). C’est du moins ce qui ressort de nos constatations cliniques et 
des mesures du débit sanguin cérébral effectuées par J. EspaAGNo. Le débit cérébral 
garderait une remarquable stabilité au-dessus du niveau critique pour s’effondrer 
au-dessous de lui : sa chute ne serait plus compensée par une diminution suffi- 
sante des résistances vasculaires et entrainerait alors un déficit de la consomma- 
tion d’oxygéne. 

L,’anoxie cérébrale est la pierre d’achoppement de toutes les méthodes. BIzARD 
et coll. nel’ont pas observée cependant que BEACONSFIELD en a sanctionné les mani- 
festations cliniques corroborées par les constatations histologiques de TURNER 
(foyers multiples de ramollissement). Le danger est plus grand (mais corrigible s’il 
est pris assez tot) chez le sujet en position asssise. Chez le sujet en position horizon- 
tale le débit cérébral est surement moins diminué pour une hypotension égale. Si 
l’on admet avec R. BERNSMEIER et K. SrEMons que l’hypertension intra-cranienne 
abaisse déja mécaniquement le débit cérébral il faut admettre aussi dans ce cas une 
diminution de la marge de sécurité. Il est alors prudent, comme le conseillent D. 
PetIT-DuTAILLIs et G. Gurot, de ne commencer ou de n’approfondir |’hypotension 
qu’aprés ouverture du volet. Selon ASERMAN, la pression par les écarteurs serait plus 
ischémiante chez le sujet vasoplégié (anémie par compression) et pourrait créer des 
lésions anoxiques locales irréversibles. hibernation accroitrait au contraire 
la résistance a l’ischémie par réduction du besoin d’oxygéne du tissu nerveux. 

En définitive, ilfaut mettre l’accent aussi bien sur les avantages que les inconvé- 
nients d’une série de méthodes qui trouvent en neurochirurgie leurs meilleures indi- 


| 
| 
« 


cations et leurs plus grands risques. Nousles utilisons, quanta nous, quotidiennement 
sous la forme indiquée, en tenant compte des facteurs individuels. Dans les strictes 
limites de sécurité, leur efficacité surla turgescence et sur le saignement est suffisante. 
Il parait aujourd’hui excessif de rechercher une exsanguination absolue. Les ganglio- 
plégiques participent au traitement des hypertensions craniennes post-opératoires. 
La ranimation. 

Lorsque CUSHING a pour la premiére fois, insisté sur la nécessité d’observer 
les fluctuations per-opératoires de l'état végétatif de l’opéré, il a posé la premiére 
pierre de la ranimation neuro-chirurgicale. Dans ce domaine, comme dans les 
autres, les conceptions ont grandement évolué et la ranimation est devenue de 
plus en plus prophylactique, ce qui justifierait qu’on change son nom. II est en 
effet crucial de prévenir les déséquilibres avant qu’ils ne s’installent et ne s’inscrivent 
dans un cercle vicieux complexe ott toute correction court plus ou moins le risque 
d’étre fragmentaire sinon méme inopportune a l’égard de l'ensemble. 

Pendant une longue période, on s'est surtout efforcé de corriger les états de 
collapsus et de choc, dus en majeure partie a l’hémorragie opératoire, alors habi- 
tuelle, dont les conséquences sont aggravées par l'ischémie propre du cerveau 
hypertendu (A. BRENSMEIR et R. StEMONsS) et par la moindre résistance aux agres- 
sions des sujets porteurs de lésions centrales (hétérergie neurogéne de MOSINGER). 
La transfusion per-opératoire a fait disparaitre le choc hémorragique en neuro- 
chirurgie comme dans les autres chirurgies. Il y a trés peu a dire sur ce sujet : 
massives, quelquefois méme abusives au début, elles sont devenues extréme- 
ment mesurées, et trés souvent superflues depuis l’'avénement des méthodes d’hypo- 
tension et d’hibernation qui en assurent la prophylaxie. 

in dehors de l’hémorragie et du choc, le malade neuro-chirurgical présente 
surtout, on le sait, des déréglements végétatifs particuliers qui accompagnent la 
néoformation intra-cranienne et succédent a l’opération. Le tableau clinique aigu 
du syndrome neurogéne central a une intensité variable, parfois dramatique. 
On y trouve des troubles de la conscience, de la conscience végétative notamment 
(Cl. Vincent), des régulations thermique, tensionnelle, cardiaque, respiratoire, 
métabolique, et endocrinienne, ces derniers restant imparfaitement étudiés encore. ’ 
Le pronostic en est souvent des plus sérieux. La pathogénie se raméne a un syn- 
drome de REILLY d'origine centrale, le plus grave qui soit. M. MOSINGER ainsi 
que G. Tarpreu l’ont reproduit l'un et l'autre chez l’animal par traumatisme 
direct des noyaux végétatifs ou injections intra-diencéphaliques et pédonculaires 
de substances irritantes. Le substratum histologique est le méme que celui du 
syndrome de REILLY classique, mais il revét une intensité maxima et diffuse a 
l’ensemble des tissus. Pour G. et C. TARDIEU « les suites opératoires ont la valeur 
d'une véritable expérimentation humaine ». 

Les causes d irritation végétative sont nombreuses au cours de l’évolution 
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de la maladie neurochirurgicale. Avant l’opération, la néoformation n’intervient 
directement quesielle est située au voisinage immédiat des centres, mais elle agit 
surtout par l’hypertension intracranienne qu’elle entraine. Pendant l’opération, on 
peut voir apparaitre des troubles végétatifs plus ou moins graves: perte de connais- 
sance constatable si lesujet est opéré a l’anesthésie locale, chute tensionnelle brutale 
ou au contraire bouffée hypertensive souvent synchrone d’une poussée d’cedéme 
cérébral, polypnée stertor ou syncope respiratoire (tumeurs juxta-bulbaires) etc. Le 
parenchyme cérébral est en outre le plus sensible de tous au traumatisme chirurgical, 
celui dont les réactions vaso-motrices sont les plus immédiates, les plus intenses, et 
les plus longues a disparaitre. L’cedéme aigu cérébral per-opératoire est aussi sou- 
dain qu'un cedéme de Quincke. Le pronostic des suites opératoires est dominé par 
l’éventualité de complications hypertensives cérébrales (cedéme, blocage liqui- 
dien et hémorragies secondaires) ou au contraire hypotensives (dont le risque est 
accru par l’hypotension contrdlée). Le danger d irritation végétative est évidem- 
ment beaucoup plus grand dans les opérations axiales et para-axiales (région dien- 
céphalique et fosse postérieure) que dans les opérations portant sur la convexité, 

Le traitement d’un tel syndrome a toujours soulevé des difficultés. Dans 
un but de rééquilibration végétative on fit autrefois appel 4 la gamme de tous 
les mimétiques et lytiques connus avec une nette prédilection pour les premiers. 
Les mémes fautes que dans les autres domaines furent commises de bonne foi. 
Il n’est pas jusqu’a l’adrénaline intra-veineuse qui n’ait été préconisée dans les 
collapsus vasculaires d’origine diencéphalique. Toutes ces thérapeutiques, empi- 
riques, symptomatiques et sans unité de doctrine, restaient décevantes le plus 
souvent. 

En raison de la tonalité particuliére du tableau clinique qui donne une impres- 
sion de forgage et en raison de sa pathogénie nous avons pensé en 1951 que /’hiber- 
nothérapie pouvait étre un traitement cohérent et logique, non seulement des 
réactions végétatives excessives mais encore de certaines de leurs causes, notam- 
ment de la stase et de l’oedéme cérébraux. Son efficacité a, depuis cette époque, 
fait amplement sa preuve (a la seule condition d’étre pratiquée judicieusement). 
L’action centrale de ses agents pharmacodynamiques est trés favorable ; elle réduit 
ou prévient les redoutables hyperthermies, l’agitation et le surmenage respiratoire, 
normalise l’oxymétrie des cyanosés. Contre la tachycardie elle n’est franchement 
active qu’a un niveau assez profond. Vis-a-vis des troubles de la conscience, ses 
indications pourraient sembler discutables ; il peut en effet paraitre illogique de 
traiter un coma par un sommeil et c’est sur ce point que le thérapeute doit 
surtout se faire violence mémes’il postule avec G. TARDIEU la pathogénie irritative 
de tels troubles. Ses actions anti-émétisante et anti-convulsivante sont précieuses. 

én agissant sur l’coedéme cérébral elle diminue l’intensité de l’agression. 

On peut affirmer aujourd’hui qu’elle a de nombreuses et précises indications. 
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Ihibernothérapie pré-opératoire est capable d’améliorer des syndromes neuro- 
végétatifs aigus graves, qui, sans elle, feraient considérer l’intervention comme 
trop risquée. Elle permet de pratiquer dans le calme et sans danger les examens 
localisateurs. Ses indications majeures sont les interventions portant sur la région 
diencéphalique (tumeurs du III® ventricule, cranio-pharyngiomes, méningiomes 
médians, olfactifs et sellaires) ou la fosse postérieure, surtout les tumeurs du 
IV® ventricule chez l'enfant, dont MAHOUDEAU a bien étudié les dangers en 1934. 
Elle est également indiquée dans toutes les larges exéréses de gliomes et de ménin- 
giomes susceptibles de retentir indirectement sur les parois du III® ventricule. 
Dans les traumatismes craniens, nous avons précisé ailleurs ses indications et ses 
limites (*). 

C’est surtout a titre préventif qu’elle doit étre mise en ceuvre. Son induction 
pré-opératoire est facile a réaliser puisque la prénarcose lytique est également une 
préhibernation. Quelques points de technique doivent étre soulignés. La posologie 
des drogues est individuelle et ne peut étre fixée qu’extemporanément sous controéle 
du niveau de sommeil et du degré de déconnection végétative. Il peut y avoir 
intérét a dissocier les composants des cocktails. La réfrigération ne doit étre 
entreprise qu’aprés un sommeil et un blocage pharmacodynamique suffisants 
sous peine d’étre cliniquement inopérante et méme agressive : pas de bénéfice 
hypothermique, augmentation de la consommation d’oxygéne qui s’était abaissée 
sous la seule influence des drogues. Une hibernation bien commencée présente 
rarement des difficultés d’entretien. Le niveau e/ficace d’hibernation varie d’un 
cas a l'autre et d’un sujet a l'autre. Si une hibernation pharmacodynamique simple 
est généralement suffisante, il est des cas oti une hibernation profonde s'avére indis- 
pensable. L’hypothermie au dessous de 34° (jusqu’a 30°) semble cliniquement 
posséder une action lytique propre et une efficacité que n’atteint pas, a elle seule, 
la neuroplégie pharmacodynamique. G. GEORGES et J. CAHN ont défini la notion 
de « température critique «, 4 partir de laquelle s’obtient l’extinction de la réacti- 
vité hypophysaire. Lorsqu’une hypothermie profonde a été obtenue pendant 
12 heures ou 24 heures, son entretien devient de plus en plus facile avec une 
posologie réduite de drogues et de froid et tend a étre spontanée. En supprimant 
les hypnogénes, on peut obtenir une hibernation vigile ; le malade, a 32° par 
exemple, redevient conscient, déglutit normalement et ne se plaint pas du froid. 
La durée de hibernation est soumise aux mémes régles que dans les autres 
domaines thérapeutiques. Des cas particuliers doivent étre signalés. La résistance 
a hibernation s’observe en neuro-chirurgie comme ailleurs. L’hvpersensi bilité 
a Uhibernation lui est plus particuliére. Nous l’avons observée dans uncas d’exérése 

(*) L’hibernation est une thérapeutique complexe, dont chaque ¢lément compte (sommeil, végéta- 
tivoplégie, froid), 4 un degré qui ne varie que suivant les sujets et la phas2 évolutive. Il serait 


erroné de penser que certains éléments (comme la clorpromazine) sont a la base des succes de la 
méthode, ni méme qu’‘ils sont irremplacables. (N. D. 


de cranio-pharyngiome 4 forme myxoedémateuse, a la stiite d’un clippage de la 
cérébrale antérieure pour anévrysme juxta-clinoidien, dans plusieurs observa- 
tions de traumatismes craniens suivis de décés (lésions diencéphaliques destruc- 
tives probables). Dans tous ces cas, l’insuffisance diencéphalo-hypophysaire 
semble devoir étre invoquée. 

Les indications de l’hibernation et de l’hibernothérapie se limitent exclusive- 
ment au syndrome neuro-végétatif aigu. Nous observons parfois un syndrome 
végétatif subaigu ou chronique évoluant en plusieurs semaines ou plusieurs mois, 
caractérisé par une indifférence psychique croissante, de l’anorexie, de la dénu- 
trition, des escarres, évoluant vers la cachexie avec des troubles hydro-minéraux 
profonds. Sa fréquence a peut-étre été augmentée par l’hibernation chez des 
malades qui seraient morts initialement sans elle et qui néanmoins ne se relévent 
pas. Nous nous sommes demandé si elle ne pouvait pas les favoriser dans les cas 
ott des lésions destructives diencéphalo-hypophysaires s’ajoutent aux processus 
irritatifs initiaux. Toute frénation fonctionnelle peut alors étre aggravante. 
Une fois constitué, ce syndrome est justiciable d’une thérapeutique différente, 
peut-étre endocrinienne, que nous possédons encore mal (*). 


Conclusion : 


Partie de recettes d’endormissement si impropres 4 leur but qu’on leur a longtemps préféré 
l’anesthésie locale, la narcose neuro-chirurgicale a di étre progressivement adaptée aux conditions 
posées par l’extréme sensibilité du cerveau malade et hypertendu. Nocive 4 ses débuts, de 
patientes améliorations techniques, un choix judicieux des agents anesthésiques et préanesthé- 
siques l’ont rendue sans danger. Un progres plus essentiel a été accompli depuis 1951 grace aux 
prénarcoses lytiques et aux hypotensions contrélées, qui en ont fait une thérapeutique augmentant 
a la fois Popérabilité du cerveau et sa tolérance a l’opération. La chirurgie cérébrale a été enfin 
l’une des principales bénéficiaires de l’hibernothérapie qui constitue un remarquable traitement 
du syndrome neuro-végétatif aigu central. 

Si dans l’ensemble, les probleémes purement anesthésiques ont recu des solutions satisfai- 
santes, il n’en va pas tout a fait de méme pour les problémes dits « de ranimation », Les limites de 
Yopérabilité ont été reculées, la survie immédiate des opérés et des traumatisés les plus graves se 
trouve presque toujours assurée. Mais la survie de malades jadis condamnés révéle ensuite une 
pathologie jusqu’&a maintenant peu connue, sous forme de diencéphalites trainantes parfois 
fatales. Les suites secondaires posent de nouveaux problemes et suscitent de nouvelles recherches. 

Service de Neuro-Chirurgie de Toulouse (P* G. LAZORTHES). 


Zusammenfassung : 


Ausgegangen von Einschlaeferungsrezepten die derart fuer das gesteckte Ziel untauglich 
waren, dass man ihnen lange die lokalisierte Anesthesie vorzog, musste die Neuro-Chirurgische 
Narkose etappenweise den Bedingungen angepasst werden, die sich durch die aeusserste Emp- 
findlichkeit des kranken und gespannten Gehirns ergaben. Diese war zu Angang schaedlich, 
jedoch kam man dazu, durch lanwierige technische Verbesserungen, eine kluge Auswahl der 


(*) ...et, en tout cas, de la thérapeutique oscillante de LABORIT. 
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anaesthesischen und para-anzesthesischen Mittel, diese Narkose ohne jede Gefahr zu bewerkstel- 
ligen. Ein grosser und noch hauptsaechlicher Fortschritt wurde seit 1945 vermekrt, dank det 
lytischen Vornarkosen und der kontrollierten Minderspannungen, die hiervon eine Therapie 
erstellten, die sowohl das Operieren des Gehirns, wie auch seine Toleranz erhoehte. Die Gehirn- 
Chirurgie ist letzten Endes eine der haptsaechlichsten Benefizianten der Hibernotherapie gewor- 
den, die eine bemerkenswerte Behandlugn der zentralen akuten neuro-vegetativen Symptonen- 
gruppe darstellt. 

Wenn, im grossen ganzen, dei Anaesthesie-Probleme zufriedenstellende Loesungen gefun- 
den haben, so ist es nicht ganz der gleiche Fall fuer die Probleme der « Wiederbelebung ». 

Die Grensen der Operation wurden zurueckgeschoben, das sofortige Ueberleben der Operier 
ten und Schwerverletzten bleibt fast immer gewaehrleistet. Das Ueberleben der Kranken jedoch, 
die frueher als verloren galten, enthuellt dann eine bis zur Stunde unbekannte Pathologie, 
unter der Form von allgemeiner, langwieriger Hirnentzuendung, manchmal toedlich ausgehend. 
Die sekundaeren Folgen stellen neue Probleme und werfen neue Fragen der Forschnung auf. 


Resumen : 


Parte de recetas de modorra tan impropias a su objeto que mientras mucho tiempo se les 
prefirié la anestesia local, la narcosis neuro-quirurgica tuvo que ser progresivamente adaptada a 
las condiciones puestas por el estado de extrema sensibilidad del cerebro enfermo e hipertendido, 
Nociva en el principio, volvié a ser sin peligro gracias a pacientes mejoras tecnicas, al hecho de 
elegir con juicio los agentes anestésicos y pre-anestésicos. Un progreso mas esencial fué realizado 
desde 1951 gracias a las prenarcosis liticas y a los estados de hipotension controlada, que han 
hecho de ella una terapeutica aumentando a la vez la posibilidad de operar el cerebro y su 
tolerancia a la operacién. La cirujia cerebral fue enfin, una de las que mas se aprovecharon 
de la invernoterapia, la cual constituye un tratamiento notable del sindrome neuro-vegetativo 
agudo central. 

Si, en su por mayor, los problemas de pura anestesia recibieron soluciones satisfactorias, le 
mismo exito no se puede aplicar a los problemas dichos de « reanimacion ». 

Los horizontes de la operacién se extendieron, la supervivencia immediata de los operados y 
de los traumatizados los mas graves se encuentra casi siempre asegurada. Pero la supervivencia 
de los enfermos, anteriormente desahuciados, revela despues una patologia hasta hoy poco 
conocida, bajo la forma de diencefalitis rastreras, a veces fatales. Las consecuencias secundarias 
originan nuevos problemas y suscitan nuevas investigaciones. 


Riassunto : 


Partita da ricette di addormentamento cosi improprie al loro scopo, che per lungo tempo si é 
loro preferita l’anestesia locale, la narcosi neuro-chirurgica ha dovuto essere progressivamente 
addattata alle condizioni poste d’all’estrema sensibilita del cervello ammalato ed iperteso. Nociva 
ai suoi inizi, dei pazienti miglioramenti tecnici, una giudiziosa scelta degli agenti anestetici e 
preanestetici, "hanno resa senza pericolo. Un progresso pit essenziale é stato raggiunto dal 1951, 
grazie alle prenarcosi litiche ed alle ipotensioni controllate, che ne hanno fatto una terapeutica 
che aumenta assieme l’operabilita del cervello e la sua tolleranza all’operazione. La chirurgia 
cerebrale é stata infine una delle principali beneficiarie della ibernoterapia che costituisce un 
notevole trattamento del sindromo neuro-vegetativo acuto centrale. 
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Se, nell’assieme, i problemi puramente anestetici hanno avuto‘delle soluzioni soddisfacenti, 
la stessa cosa non si verifica in maniera egula per i problemi detti di « rianimazione ». 

I limiti dell’operazione sono stati retrocessi, la sopravivenza immediata degli operati e dei 
traumatizzati pil gravi si trova quasi sempre assicurata. Ma la sopravivenza degli ammalati 
dapprima condannati, rivela in seguito una patologia sin’ora poco conosciuta, sotto forma di 
diencefaliti trascinanti, talvolta fatali. Le conseguenze secondarie pongono dei nuovi problemie 
suscitano delle nuove ricerche. 


Summary : 


Derived from soporific recipes so unfit for their purpose that local anaesthesia was long pre- 
ferred to them, neuro-surgical narcosis had to be gradually adjusted to the conditions required 
by the extreme sensitiveness of the ailing brain with high-blood pressure. Harmful at the start, 
patient technical improvements, a judicious selection of anaesthetic and pre-anaesthetic agents, 
have made it harmless. A more essential progress has been made since 1951, thanks to lytic pre- 
narcotic substances and to guided blood pressure lowering, which made them a therapy which in- 
creases both the operativity of the brain and its tolerance to the operation. Finally, brain surgery 
has been one of the principal benificiaries of hibernotherapy which is a remarkable treatment of 
the central acute neuro-vegetative syndrome. 

Although, on the whole, the merely anaesthetic problems have been satisfactorily solved, it 
is not at all the same as regard the so-called « reviving » problems. 

The operating limits have been pushed back, the immediate survival of the operated and of 
the most serious traumatic cases is practically always ensured. But the survival of those patients 
who were formerly given up, then discloses a pathology little known up to date, in the form of 
never ending encephalitis, at times fatal. The secondary after-effects set new problems and call 
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DONNEES NOUVELLES SUR LES MECANISMES 
DES VARIATIONS DES PRESSIONS VEINEUSE 
ET CEPHALO-RACHIDIENNE SOUS L’INFLUENCE 
DE CERTAINS ANESTHESIQUES GENERAUX (°) 


PAR 


WORINGER E., BROGLYG. et DORGLER R. 


(Service de Neuro-Chirurgie, Hépital Pasteur, Colmar) (**) 


On sait que certains agents anesthésiques modifient de fagon importante 
la pression intra-cranienne. Parmi ceux-ci nous avions, 4 la suite d’une étude 
antérieure (38), distingué deux groupes suivant leur propriété hypertensive 
trés marquée d’une part, mitigée ou nulle d’autre part. Comme beaucoup d’au- 
teurs (II, 20, 36) l’ont relevé, les variations de la pression céphalo-rachidienne 
sous l'influence d’une cause pharmacodynamique sont paralléles aux variations 
de la pression veineuse endocranienne. Lidée d’un mécanisme vasculaire veineux 
conditionnant secondairement la pression intra-cranienne s’est donc imposée. 
Cette maniére de voir se trouve confirmée par les travaux de WoLFF et LENNOX, 
de WHITE et coll. (36, 34) qui constatent que l’engorgement des vaisseaux céré- 
braux, sous l'influence de différents facteurs pharmacodynamiques, coincide avec 
une pression intra-cranienne élevée. Une hypertension veineuse périphérique 
dilate les veines cérébrales dépourvues de musculature et augmente le volume 
sanguin intra-cranien. I] semble donc établi que, durant l’anesthésie, la pression 
intra-cranienne est essentiellement sous l’influence des variations de la pression 
veineuse périphérique. 


(*) Travail regu le 4 décembre 1953. 
(**) Adresse: FE. WoRINGER, Hépital Pasteur, Colmar. 
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Objet de cette étude. 


Le but de ce travail a été de reprendre l'étude de l’action des anesthésiques 
sur la pression intra-cranienne afin d’apporter une contribution plus précise a 
la connaissance du mécanisme hypertensif de certains d’entre eux. Les anesthé- 
siques généraux déprimant plus ou moins la respiration et facilitant par consé- 
quent la rétention du CO? aux propriétés vaso-hypertensives bien connues, il 
semblait logique d’attribuer l’hypertension intra-cranienne a l’hypercapnie. 
restait nécessaire cependant d’élucider si les variations des tensions veineuse et 
partant, rachidienne, étaient dues uniquement a la rétention du CO, si un autre 
facteur n’entrait pas en jeu et, dans ce cas, de déterminer la part respective de l’un 
et de l'autre. 

Pour essayer de donner une réponse valable a ces questions nous avons pro- 
cédé aux investigations suivantes 

1° Les pressions veineuses ont été relevées simultanément a différents ni- 
veaux pour déterminer : a) si dans le décubitus dorsal (par conséquent en dehors 
des influences posturales) et sous l'influence d’un anesthésique la pression de la 
veine jugulaire interne 4 son abouchement dans le trone brachio-céphalique pré- 
sentait des variations dans le méme sens que celle de la basilique au coude et de 
la saphéne interne au-dessus de la malléole ; >) si dans ces conditions il existait 
entre ces différentes pressions une relation constante. Une réponse positive a ces 


_ deux questions devait servir 4 simplifier la technique utilisée pour juger des varia- 


tions de la pression veineuse intracranienne en supprimant le recours 4 un cathé- 
térisme au voisinage de la veine jugulaire interne. 

2° Les modifications de pression veineuse et céphalo-rachidienne sous 1’in- 
fluence de divers anesthésiques ont été étudiées dans les mémes conditions et en 
méme temps qu’était faite une évaluation continuelle du taux de CO? dans lair 
expiré afin de déterminer : a) si les pressions veineuse et céphalorachidienne va- 
riaient dans le méme sens ; /) si cette variation se faisait strictement en fonction 
de la teneur en CO? de Il’air expiré, ou, dans la négative, quelles étaient les interfé- 
rences entrant en jeu. 


Techniques utilisées. 


Les recherches ont été effectuées sur 14 malades sélectionnés devant subir 
des interventions chirurgicales extra-craniennes. 

La pression veineuse a été mesurée au niveau de l’abouchement de la veine 
jugulaire dans le trone brachio-céphalique par cathétérisme de la veine basilique, 
au pli du coude, et au niveau de la veine fémorale en partant de la saphéne interne 
au-dessus de la malléole interne. Une perfusion lente héparinisée maintenait la 


perméabilité du systéme, la lecture se faisant a l'aide dun manométre a compen- 
sation. Aprés injection de penthiobarbital-curare le malade était intubé avec 
une sonde trachéale enduite de gelée anesthésique, aprés cocainisation du larynx. 
Ceci lui permettait de supporter la sonde lorsque dans la suite il se trouvait 
tout prés du réveil. La lecture des différentes valeurs n’a été faite que lorsque les 
signes végétatifs étaient revenus au niveau pré-anesthésique. 

La pression rachidienne a été mesurée au manométre de STOOKEy aprés ponc- 
tion des espaces sous-arachnoidiens. 

Le taux du CO* expiratoire a été évalué par mesure photo-électrique du 
virage d’une solution de bleu de bromothymol mise en barbotage avec l’air alvéo- 
laire prélevé 4 chaque expiration a l'aide d’un tube de nylon trés fin partant de 
l'intérieur de la sonde trachéale (carboviseur de Kipp) (4). Le CO? expiré 
étant proportionnel au CO? veineux, un dosage chimique de ce dernier n’aurait 
pas augmenté la rigueur de l’épreuve (35). 

L/utilisation de l’Oxford Vaporiser (23) nous a permis de connaitre le pour- 
centage d’éther dans l’air inspiré et d’évaluer approximativement le taux d’éther 
sanguin (*). 

Les mélanges de CO?/O? utilisés en cours d’expérience ont été préparés a 
l'aide des débitmétres adéquats de l'appareil anesthésique de HEIDBRINK. 


Résultats. 


Les FIGURES I et 2 montrent les effets de l’hypercapnie sur la pression veineuse. 
L’enrichissement en CO? du mélange gazeux inhalé a été réalisé par addition d’un 
pourcentage de CO? connu (I-10 p. 100) ou par re-breathing. La pression veineuse 
augmente avec l’élévation du taux de CO?. Les variations de la pression veineuse, 
prise a différents niveaux de l’arbre veineux, sont paralléles. En l’occurence les 
mesures ont été effectuées simultanément dans la veine sous-claviére par cathé- 
térisme de la basilique au pli du coude et dans la veine fémorale par cathétérisme 
de la saphéne interne. 

La FIGURE 3 montre que la pression du L.C.R. varie simultanément et dans 
le méme sens que le taux de CO? inspiratoire et expiratoire. On notera que le rythme 
de la respiration et du pouls suit le degré d’hypercapnie. 

Les modifications durant l’anesthésie a l’éther sont schématisées a la FIGURE 4. 
En début d’anesthésie il y a augmentation de la ventilation se traduisant par une 
hypocapnie, tandis que les pressions veineuse et rachidienne restent inchangées. 
Ce n’est qu’a partir de 5-6 p. 100 d’éther dans le mélange inspiré que l’on observe 


(*) Nous tenons a remercier le Docteur HUuGIN, anesthésiste des Hépitaux de Bale, pour avoir 
bien voulu mettre cet appareil 4 notre disposition. 
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Fic. 2. — Effet du rebreathing sur les tensions artérielle et veineuse, le pouls et la respiration. 
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Fic. 3. — Effet du taux de CO? inspiré sur la tension du Ll. c. r. Variation concomittante du CO? expiré. 
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en fonction du pourcentage d’éther inspiré. 
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réguliérement une ascension de ces derniéres valeurs, ainsi que du taux de CO® 
expiratoire. 
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Fic. 5. — Effet du Pentothal sur les pressions veineuse et céphalo-rachidienne, 


sur le CO? expiré et le pouls. 


Le penthiobarbital (Fic. 5) provoque réguliérement, surtout s'il est injecté 
rapidement, une baisse marquée de la tension du L,.C.R. La tension veineuse 
baisse parallélement. L’apnée résultant de l’injection de penthiobarbital, aura 
pour effet de provoquer l’hypercapnie avec, comme conséquence, une augmenta- 
tion des pressions veineuse et rachidienne et une élévation du taux de CO? expi- 
ratoire. Dans ce cas particulier nous n’avons pas corrigé la dépression respira- 
toire due au barbiturate. Une ventilation bien entretenue empéche son apparition. 

Les effets du N?O (Fic. 6) sont plus irréguliers et dépendent du pourcentage 
administré. Des taux inférieurs 4 50 p. 100 sont pratiquement sans effet hyper- 
tensif. A partir de 50 p. 100 on constate une élévation du taux de CO? expiré, 
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Fic. 6. — Effet du protoxyde d’azote sur les pressions veineuse et céphalo-rachidienne 
et sur le CO? expiré. N2O administré en circuit semi-ouvert. 
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En 2) = Suppression de I’administration de cyclopropane, le circuit restant fermé. 


En 3) = Ouverture du circuit, oxygéne libre. 
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et partant, une élévation des différentes tensions. L’inhalation d’oxygéne pur 
raméne rapidement ces vaieurs a la normale. 

Pour le cyclopropane il y a ascension assez rapide des courbes de tension du 
L.C.R. et du CO? expiré (Fic. 7). 

Il y a dissociation des courbes de pression veineuse et du L.C.R. quand on 
procéde a l’application sur le nez d’une compresse imbibée de chlorure d’éthyle. 
Dans ce cas il y a hyperventilation par approfondissement de la respiration et de 
ce fait une descente de la courbe du CO? expiré. Les courbes de pression veineuse 
et céphalo-rachidienne par contre montrent une ascension brusque (Fic. 8). 
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Fic. 8. — Effet de chlorure d’éthyle sur les pressions veineuse et céphalo-rachidienne et sur le CO? expiré. 


De A C en y = Application d’une compresse au chlorure d’éthyle. 


Nous n’avons jamais constaté chez le sujet normal d’augmentation de la 
tension veineuse sous l’influence d’un anesthésique (ou de toute autre cause) 
sans qu’elle soit suivie immédiatement d’une augmentation paralléle de la ten- 
sion du L.C.R. (lorsque couchant le sujet 4 plat on se met a l’abri des interfé- 
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rences posturales). Inversement une diminution de la tension veineuse est suivie 
automatiquement d’une diminution de la tension du L.C.R. L’augmentation de 
la tension du L.C.R. dans certaines intoxications par hypersécrétion du liquide 
ou par transsudation hydrique dans le parenchyme cérébral ne serait qu’un phéno- 
meéne tardif, constaté en laboratoire, et n’entrant en tout cas nullement dans le 
cadre des considérations pratiques de l’anesthésiste (35). Dans les conditions 
ott nous sommes placés nous sommes autorisés d’avancer que les modifications 
de la tension du L.C.R., induites par un anesthésique, se font toujours par la voie 
d’un mécanisme déterminant une congestion ou une décongestion du contenu 
intra-cranien, état dont la tension veineuse rend un compte fidéle. Si le méca- 
nisme en est toujours le méme il n’est pas cependant déclenché par des facteurs 
identiques. Pour l’étudier nous allons diviser les phénoménes tensionnels du 
L.C.R. sous l’influence des anesthésiques en hypertensifs et hypotensifs. 


LES PHENOMENES ANESTHESIQUES HYPERTENSIFS. 


Nous ninsisterons guére sur l’augmentation des tensions veineuse et céphalo- 
rachidienne sous l'influence du CO*. Elle est bien connue; elle a été observée 
sans exception et, bien entendu, nous la retrouvons sur toutes nos courbes. Le 
mécanisme dont elle procéde est mieux compris 4 la suite des recherches de ces 
toutes derniéres années. Depuis les travaux de Kety permettant l’appréciation 
rigoureuse de la circulation endocranienne par la méthode au protoxyde d’azote 
(13, 20) on sait que le débit cérébral est augmenté par le CO*, qu'il y a diminution 
de la résistance vasculaire intracérébrale et élargissement du lit vasculaire (35). 
L, hypertension veineuse concomitante peut s’expliquer, selon BURCH et d’autres 
(6, 1) par la transmission partielle de la pression artérielle au systéme veineux 
du fait de la dilatation des capillaires sous l’influence de l’hypercapnie. L’effet 
de cette transmission est d’autant plus marqué que l’augmentation de la tension 
artérielle elle-méme est de régle. Elle se fait aprés activation des chémo-récep- 
teurs par le mécanisme d’une augmentation du débit cardiaque et du raffermis- 
sement du tonus musculaire du systéme artériel et veineux (7). 

Mais le CO? semble ne pas étre le seul 4 pouvoir déclencher ce mécanisme 
veineux hypertensif au cours d’une anesthésie. Certaines drogues ont sur le 
systéme vasculaire une action hypertensive décrite ne passant pas par l’intermé- 
diaire de la rétention du CO*. Ceci peut étre prouvé de deux fagons : 1° En 
donnant a respirer certains anesthésiques volatils 4 des doses suffisantes on 
peut observer une ascension rapide de la pression veineuse aprés les toutes 
premiéres inspirations, bien avant qu’une hypercapnie ait eu le temps de se consti- 
tuer, et a plus forte raison avant que la technique de la carboxymeétrie par analyse 
des gaz expirés ait donné une indication. Le phénoméne est d’autant plus marqué 
que l’anesthésique est plus volatil (Fic. 8). 2° Nous avons pu constater, en suivant 
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les courbes sous anesthésie a l’éther et au chlorure d’éthyle, qu’au stade de l’hyper- 
ventilation il y avait une chute de CO* expiratoire sans qu’apparaisse la baisse 
attendue de la tension veineuse et rachidienne (Fic. 4 et 8). Il y ala une disso- 
ciation inhabituelle des courbes de CO? et de tension veineuse, d’ordinaire paral- 
léles, dissociation expliquée par l’apparition d’un mécanisme vasculaire indé- 
pendant de celui de l’acide carbonique. Au cours des stades ultérieurs de l’anes- 
thésie, ce mécanisme est noyé dans celui de la rétention de CO? due a la dépres- 
sion respiratoire avec lequel, conjointement, il contribue a l’augmentation de la 
tension veineuse. Ces deux observations nous montrent par conséquent que le 
mécanisme veineux hypertensif peut étre déclenché directement par l’anesthésique 
sans intervention du CO? et il semble que la promptitude de son déclenchement 
soit en rapport avec la diffusibilité de l’anesthésique. 


LES PHENOMENES ANESTHESIQUES HYPOTENSIFS. 


Nous n’entendons pas parler ici des médications hypotensives non narco- 
tiques par elles-mémes et données en cours d’anesthésie, mais des anesthésiques 
proprement dits susceptibles de déterminer une hypotension vasculaire. 

C’est une constatation courante en pratique anesthésique qu’aprés injection 
d’un barbiturique d’action rapide (penthiobarbital) il y a dilatation des veines 
aux parties déclives du corps permettant l’introduction facile d’une canule dans 
la veine saphéne interne, a la hauteur de la malléole, alors qu’auparavant cette 
veine ne pouvait quelquefois pas méme étre rendue apparente par application 
d’un garrot. Cette dilatation veineuse périphérique va de pair avec une chute 
de quelques unités de la tension artérielle, veineuse et done céphalo-rachidienne 
(Fic. 5). Cette hypotension n’est cependant que trés passagére; elle est de l’ordre 
de 1 a 3 minutes au maximum. Elle n’apparait franchement que lors d’une injec- 
tion intraveineuse un peu brusque du produit. Elle est suivie aussitot d’une ascen- 
sion des pressions vasculaires pouvant atteindre des valeurs supérieures aux chiffres 
initiaux lorsque l’action dépressive de la drogue sur le centre respiratoire a été 
marquée et surtout en cas d’apnée. La reprise de la respiration fait revenir la pres- 
sion au niveau de départ. Cette hypertension passagére peut et doit étre évitée 
en injectant la drogue moins brutalement ou en ventilant les poumons, sous peine 
de voir juger ce médicament peu favorable aux exigences de la chirurgie ner- 
veuse (33). 

Le mécanisme de l’hypotension vasculaire par les thiobarbiturates est mal 
connu. Il ressemble a celui des ganglioplégiques par le collapsus vasculaire postural, 
il s’en différencie par sa fugacité. La concentration des thiobarbiturates dans le 
sang aprés une injection intraveineuse rapide décroit assez vite car il y a fixation 
de la drogue sur les graisses. On peut établir un paralléle entre les hautes concen- 
trations dans le sang et une action vaso-motrice dépressive qui toutes deux ont 
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les mémes durées. Quoi qu’il en soit, l’action vasculaire dépressive des thiobarbi- 
turates est indéniable et on peut en tirer un bénéfice appréciable en chirurgie 
cérébrale a condition de parer convenablement a son effet dépressif sur la respi- 
ration. 


Conclusions : 


1° Les drogues couramment utilisées en anesthésie générale déterminent 
des variations des tensions artérielle et veineuse. 

2° Les variations de la tension du L,.C.R. sous anesthésie générale, sont sous 
la dépendance étroite de la tension veineuse a l’exclusion de toute autre cause. 
Elles se font dans le méme sens que la tension de la veine basilique au pli du coude 
chez le sujet en décubitus horizontal et chez lequel il n’y a aucun obstacle ala 
circulation de retour. 

3° Les drogues anesthésiques sont done hypertensives pour le L.C.R. dans 
la seule mesure ott elles sont hypertensives veineuses. 

4° I/hypertension veineuse sous anesthésie générale est déterminée soit 
par rétention de CO, soit par une action vasculaire directe de la drogue utilisée. 
Dans les deux cas le mécanisme est fort probablement le méme : augmentation 
de la tension artérielle, augmentation du tonus des parois vasculaires, dilatation: 
des capillaires, transmission partielle de la tension artérielle au systéme veineux. 

La rétention du CO? est le fait de toutes les drogues déprimant le centre 
respiratoire. 

L’action vasculaire hypertensive directe est le fait de drogues volatiles et elle 
est d’autant plus marquée que l’est leur diffusibilité ; dans l’ordre de leur effet 
croissant on peut les classer en : trichloréthyléne, protoxyde d’azote, éther, cyclo- 
propane, chlorure d’éthyle. 

5° L’hypotension veineuse est due a une baisse de la tension artérielle avec 
diminution du tonus des parois vasculaires accompagnée d’une mécanisme compa- 
rable 4 la ganglioplégie. Elle est caractéristique des thiobarbiturates. Le seul 
effet hypertensif de ces derniers est di a leur action dépressive sur le centre respi- 
ratoire avec hypercapnie consécutive. I] est toujours fugace, parfaitement évi- 
table et n’apparait qu’en fonction de leur haute concentration dans le sang. Leur 
effet vasculaire hypotenseur neutralise leur effet hypercapnique aux doses usuelles. 

6° Les meilleures drogues a utiliser pour l’anesthésie générale sont par consé- 
quent, du point de vue du neuro-chirurgien, celles qui augmentent le moins pos- 
sible la tension veineuse. C’est le cas des thiobarbiturates. Les autres sont a ce 
point de vue moins favorables ; la connaissance du degré de leur propriété hyper- 
capnique et hypertensive veineuse donne des indications utiles pour celui qui 
désire toutefois leur rester fidéle afin qu’il puisse, en les maniant correctement, 
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satisfaire aux conditions d’une bonne anesthésie générale en chirurgie intra- 
cranienne. 


Résumé : 


On a étudié l’effet, sur la tension veineuse et la pression du |.c.r. des anesthésiques utilisés 
couramment en chirurgie nerveuse. Toutes ces mesures ont été prises sur des sujets couchés, de 
facon a éliminer les variations de tension d’origine posturale. Elles permettent d’aboutir aux 
conlusions suivantes : 

1) Toute augmentation de la pression veineuse dans la jugulaire augmente la tension intra- 
cranienne. 

2) Les pressions veineuses mesurées 4 la jugulaire, & la basilique ou 4 la saphéne varient 
toujours dans le méme sens. II suffit donc de mesurer la pression veineuse a la basilique pour en 
inférer de celle de la jugulaire. 

3) Tous les anesthésiques ont un effet déprimant sur le centre respiratoire et déterminent 
par rétention du CO? une augmentation des tensions veineuse et céphalo-rachidienne. 

4) Tous les anesthésiques ont en outre une action directe sur la tension veineuse qui, suivant 
les cas, s’ajoute a l’effet hypertensif du CO? ou s’en retranche. 

5) L’action veineuse hypertensive propre est le fait des anesthésiques volatils et l’effet en 
est plus marqué avec l’augmentation de la volatilité. Le mécanisme de l’hypertension veineuse 
peut s’expliquer par dilatation des capillaires et transmission de la pression artérielle a l’arbre 
veineux. 

6) L’action veineuse hypotensive est le fait des thiopentones. Son mécanisme, mal connu, 
est probablement celui d’une action directe sur la tonicité des parois vasculaires. 

La connaissance de l’effet des anesthésiques sur la tension veineuse et partant, sur celle du 
L.C.R. est précieuse pour les narcoses de la chirurgie intracranienne. Les meilleurs anesthésiques 
pour cet usage sont les thiopentones qui ont une action hypotensive veineuse directe et dont 
l’effet dépressif sur la respiration devra étre réduit au minimum et compensé par une bonne 
ventilation. 


Zusammenfassung : 


Es wurde der Einfluss laufend in der Neurochirurgie verwendeter Anaesthetica auf Venen- 
und Liquordruck untersucht. Um durch Haltungsinderungen bedingte Druckschwankungen zu 
vermeiden, wurden alle Messungen am liegenden Patienten vorgenommen. Es ergaben sich fol- 
gende Schliisse : 

1) Jede Steigerung des Jugularvenendruckes vermehrt den Liquordruck. 

2) Der Druck in Jugularis, Basilica oder Saphena schwankt immer gleichsinnig. Es geniigt 
also, den Druck der Basilica zu messen, um auf den der Jugularis schliessen zu kénnen. 

3) Alle Anaesthetica haben einen depressorischen Einfluss auf das Atmungszentrum und 
bedingen durch CO?-Retention eine Steigerung des Venen- und Liquordruckes. 

4) Alle Anaesthetica wirken tberdies direkt auf den Venendruck ein. Ihr Effekt verhalt 
sich je nachdem additiv oder diminuitiv zum drucksteigernden Einfluss des CO. 

5) Die direkte Venendruck-steigernde Wirkung ist eine Eigenschaft der fliichtigen Anaesthe- 
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tica und steigt mit dem Grade de Fliichtigkeit der Substanz an. Der Mechanismus der Venen- 
drucksteigerung kann durch Dilatation der Capillaren und Fortleitung des arteriellen Druckes 
auf das venése System erklart werden. 

6) Eine Venendruck-senkende Eigenschaft haben die Thiopentone. Ihr Mechanismus, 
bisher wenig bekannt, ist wahrscheinlich der einer direkten Einwirkung auf den Tonus der 
Gefasswand. 

Die Kenntnis der Einwirkung der Anaesthetica auf den Venen- und daraus folgend auf den 
Liquordruck ist von grosser Bedeutung fiir die Narkosen in der Hirnchirurgie. Die besten Anaes- 
thetica fiir diesen Gebrauch sind die Thiopentone mit ihrem direkt Venendruck-senkenden 
Einfluss. Ihre atmungsdepressorische Wirkung muss durch eine gute Ventilation kompensiert 
und auf ein Minimum reduziert werden. 


Summary : 


The effects on venous and ec. s. f. pressure of the anesthetics commonly used in Neurosur- 
gery have been studied. All the measures have been taken on subjects in lying position to elimi- 
nate pressure variations of postural origin. 

Following conclusions are permitted : 

1) Any increase of pressure in the jugular vein increases the intracranial pressure. 

2) Pressures in jugular, basilic and saphen veins always vary in the same direction. Through 
testing the basilic vein, it is therefore possible to conclude upon the pressure in the jugular vein. 

3) All anesthetics have a depressing action on the respiratory center and bring about ‘a 
CO, retention, thus increasing venous and c. s. f. pressures. 

4) All the anesthetics moreover, have a direct action on the venous pressure, which is added 
to the hypertonic effect of the CO, or is deducted from it, according to the case. 

5) The hypertonic venous action proper results from volatile anesthetics and the effect is 
greater as volatility increases. The venous hypertension mechanism can be accounted for by the 
dilatation of the capillaries and the transmission of the arterial pressure to the venous system. 

6) Thiopentons have a decreasing effect on venous pressure. The mechanism, unknown as 
yet, probably results from a direct action on bloodvessels. 

Knowledge of the effect of anesthetics on venous and further onc. s. f. pressure is important 
for intracranial surgery. The best drugs for that purpose are the thiopentons, for they have a 
decreasing action on venous pressure. Their depressing effect on respiration will have to be redu- 
ced by a good ventilation. 


Riassunto : 


E stato studiato l’effetto, sulla tensione venosa e la pressione del liquido cefalo-rachideo, 
degli anestetici utilizzati correntemente nella chirurgia nervosa. Tutte queste misure sono state 
prese sopra dei soggetti coricati, in modo da eliminare le variazioni di tensione d'origine postu- 
rale. — Esse permettono di giungere alle seguenti conclusioni : 

1) Ogni aumento della pressione venosa nella giugulare aumenta la tensione intracranica. 

2) Le pressioni venose misurate alla gigugulare : alla basilica od alla safena, variano sempre 


nello stesso senso. E quindi sufficente misurare la pressione venosa alla basilica per dedurne 
quella della giugulare. ‘ 

3) Tutti gli anestetici hanno un effetto deprimente sul centro respiratorio e determinano 
una ritenzione di CO2, un aumento delle tensioni venose e cefalo-rachideo. 

4) Tutti gli anestetici hanno, inoltre, un azione diretta sulla tensione venosa che, secondo 1 
casi, si aggiunge all effetto ipertensivo del CO? 0 ne viene defalcato. 

5) L’azione venosa ipertensiva propria é il fatto degli anestetici volatili e l’effetto ne é pil 
marcato con l’aumento della volatilita. Il meccanismo dell’ipertensione puo’ essere spiegato dalla 
dilatazione dei capillari e transmissione della pressione arteriosa all’albero venoso. 

6) L’azione venose ipotensiva é il fatto dei thiopentoni. I] suo meccanismo, mal conosciuto, é 
probabilmente quello di un’azione diretta sulla tonicita delle pareti vascolari. 

La conoscenza dell’effetto degli anestetici sulla tensione venosa e quindi su quella del liquido 
cefalo-rachideo, é preziosa per le narcosi della chirurgia intercranica. I migliori anestetici per 
questo uso sono i thiopentoni, che hanno una azione ipotensiva venosa diretta e dei quali l’effetto 
depressivo sulla respirazione dovra essere ridotto al minimo e compensato da una buona venti- 
lazione. 


Resumen : 


Se ha estudiado el efecto sobre Ja tensién venosa y la presion del liquido céfalo-raquideo, de 
los anestésicos utilizados corrientemente en cirugia nerviosa. Todas estas medidas han sido 
tomadas en individuos acostados, al objeto de eliminar las variaciones de tensidn originadas por 
la postura. Permiten llegar a las siguientes conclusiones. 

1) Todo aumento de la presién venosa en la yugular aumenta la tensidn intracraneana. 

2) Las presiones venosas medidas en la yugular, en la basilica o en el safena varian siempre 
en el mismo sentido. Es suficiente medir la presién venosa en la basilica para inferir la de la 
yugular. 

3) Todos los anestésicos ejercen un efecto deprimente sobre el centro respiratorio y deter- 
minan una retencién del CO2, un aumento de las tensiones venosas y céfalo-raquidea. 

4) Todos los anestésicos ejercen, ademas, una accidn directa sobre la tensién venosa que, 
segun los casos, viene a anadirese al efecto hypertensivo o se suprime. 

5) La accién venosa hipertensiva propia es el hecho de los anestésicos volatiles y su efecto 
es mas marcado con el aumento de la volatilidad. EF] mecnaismo de la hipertensién venosa puede 
explicarse por la dilatacién de los capilares y transmisién de la presién arterial al arbol venoso. 

6) La accién venosa hipotensiva es el hecho de los thiopentones. Su mecanismo, mal cono- 
cido, es probablemente el de una accidn directa sobre la tonicidad de las paredes vasculares. 

El] conocimiento del efecto de los anestésicos sobre la tensidn venosa, y por consiguiente 
sobre la del liquido céfalo-raquideo es de gran valor para las narcosis de la cirugia intracraneana. 
Los majores anestésicos para este uso son los thiopentones, que ejercen una accidn hipotensiva 
venosa directa y cuyo efecto depresivo sobre la respiracién debera reducirse al minimum y com- 
pensarse mediante una buena ventilacidn. 
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(Service de Neuro-Chirurgie, Hépital Pasteur, Colmar) 


avec la collaboration de S. SCHEIDEGGER, 


Professeur a l'Institut d’ Anatomie pathologique de Université de Bale (**) 


Cette étude porte sur une série d’essais faits dans le but d’influencer par hibernation arti- 
ficielle (H. A.) de LABorit et HUGUENARD I|’évolution du syndrome mortel de souffrance du tronc 
cérébral tel que nous Je connaissons a la suite de commotions craniennes graves. Le syndrome 
mortel que nous envisageons est défini par la symptomatologie provenant de signes de souffrance 
autant des formations réticulées et des voies de conduction du tronc cérébral que des centres 
hypothalamiques. 


JUSTIFICATION DE L’H. A. DANS DES CAS DE SOUFFRANCE DU TRONC CEREBRAL : 


Le tronc cérébral et les formations hypothalamiques sont le substratum anatomique de la 
régulation de l’homéothermie, du maintien de l’état d’éveil et de la conscience qui ne sont que 
des exemples particuliers de nombreux mécanismes qui réglent et conditionnent l’activité 
somato-végétative et psycho-affective de ‘homme normal. Bien que de nombreuses données 
parlent en faveur de ]’existence d’un centre régulateur thermique situé dans I’aire hypothala- 


(*) Recu le 4 décembre 1953. 
(**) Adresse : E. WORINGER, Hépital Pas‘eur, Colmar. 


mique (13), celui-ci ne peut se concevoir sans ses innombrables relations avec les systémes neu- 
roniques somatiques et neuro-eadocriniens dont les incitations afférentes et efférentes semblent 
indispensables a son activité, Ce centre se trouve en plein dans une région cérébrale ol convergent 
et divergent des incitations de toute sorte (sensitivo-sensorielles aussi bien que viscérales) et d’ot 
prennent naissance des mécanismes €lectro-physiologiques indispensables aux régulations somato- 
végétatives (5, 11, 21). Sans vouloir attribuer au centre de la conscience une localisation précise, 
il est hors de doute qu’il participe aux nombreux mécanismes a relais multi-synaptiques dont le 
support anatomique est représenté essentiellement par le trone cérébral. 

I] ressort de recherches récentes que des drogues telles que les barbituriques, la Myanésine, 
le 4560 RP, la prométhazine, etc., ont, outre leur action périphérique, une action dépressive sur 
les interneurones de |’étage spinal du trone cérébral et du cortex (12, 23, 24 et 28). L’affinité 
particuliére de ces corps pour les structures multisynaptiques et multineuroniques (dont font 
partie les plages de convergence mésencéphalique et hypothalamique) semble expliquer la non- 
intégration des incitations exo- et endogénes dans l’ensemble des mécanismes cérébraux du 
moment (9). Elle donne l’explication de l’abandon de la constante thermique des homéo- 
thermes et le refroidissement de l’organisme lors de lH. A. de LABoritt (14, 15). Elle est proba- 
blement aussi la raison du blocage au départ de hypothalamus des relais endocriniens 
hypophyso-cortico-surrénaliens dont E. ARON vient de donner la preuve (1), et représente par 
conséquent un élément frénateur dans la chaine des mécanismes du stress. 

Les effets obtenus par la médication lytique sont donc dus essentiellement a leur action sur 
les formations centrales. I] fallait se demander si le déréglement traumatique de ces formations 
elles-mémes ne rendait pas cette action aléatoire et si le traumatisme du trone cérébral ne repré- 
sentait pas une limite au-dela de laquelle une hibernation artificielle ne pouvait plus rendre les 
services qu’on en attend. Les insuccés trop fréquents de son application dans ces cas avaient 
incité LAZORTHES 4 se demander si les lésions de hypothalamus par traumatisme ne devaient 
pas figurer au nombre des contre-indications de lH. A. (18). A défaut d’autre thérapeutique 
valable nous avons quand méme persisté a hiberner ces malades et les résultats obtenus, tant a 
juger par la clinique que par l’anatomie pathologique semblent nous donner quelques espoirs, 
comme nous allons le voir. 

La modalité des troubles qui préctdent la mort dans des lésions de ce genre, caractérisés 
essentiellement par des manifestations végétatives intenses, telles que hyperthermie et hyper- 
ventilation, justifiaient également I’H. A. dont l’action se montre particuli¢rement efficace sur 
ces symptémes. 


Choix des malades. 


Nous avons, le plus correctement possible, essayé de relever les effets de l'H.A. 
sur les troubles fonctionnels des lésions traumatiques graves du trone cérébral, 
dont le diagnostic était fait par la clinique et par l’autopsie. Pour aller au-dela 
de la critique parfaitement justifiée de la difficulté 4 trouver des éléments de 
comparaison valables, nous avons sélectionné parmi tous nos traumatisés hibernés 
ceux qui présentaient le syndrome gravissime que nous décrivons ci-dessous. 
Nous proposons comme témoins tous les traumatisés atteints d’un tel syndrome 


et dont la fatalité du pronostic ne saurait étre niée. Guidée par cette ligne de 
conduite, notre statistique se présente de la fagon suivante : 

Parmi les 270 commotionnés du crane par accident, transférés sans connais- 
sance a l’Hopital de Colmar entre le 1.9.1952 et le 31.8.1953, nous ne rapportons 
que les résultats des hibernations artificielles appliquées aux cas gravissimes et 
parmi ceux-ci nous avons éliminé tous ceux qui ne présentaient pas le syndrome 
suivant : 

un coma profond au point que des excitations trés douloureuses a 1’état nor- 
mal ne déterminaient aucune réaction de la part du sujet, 

de l’hyperventilation au-dessus de 30 inspirations 4 la minute, 

de l’incontinence sphinctérienne, 

une abolition complete des trois temps de la déglutition, 

une asynergie des mouvements des yeux consistant en mouvements indépen- 
dants de va-et-vient des globes oculaires, 

un signe de Babinski bilatéral. 

Un accidenté dont l'état va en s’aggravant pour aboutir en quelques heures 
a un tel syndrome, est atteint d’un trouble trés grave autant des centres neuro- 
végétatifs que des voies de conduction du trone cérébral ; il meurt en général 
dans les 6 a 12 heures qui suivent. La modalité du décés de ces cas ressemble a 
celle du stade terminal de certaines tumeurs cérébrales ayant déterminé une 
compression du trone cérébral par oedéme sus-tentoriel et engagement tempo- 
ral (10). Sauf quelques exceptions pour l'un ou l’autre des malades de cette série, 
nos accidentés présentaient ce syndrome au complet, quelques-uns étaient mou- 
rants quand on a commencé l’hibernation. Choisis avec cette rigueur ils ont été 
au nombre de 19 sur 270 commotionnés. LAZORTHES, CAMPAN et ANDUZE (17) 
ont insisté sur la nécessité de poser avec grande rigueur l’indication de 1’H.A. 
dans ces cas, vu le risque de manquer la présence d’un hématome. La sélection 
demande par conséquent 4 étre conduite avec beaucoup de précaution et en cas 
de doute nous nous sommes assurés de l’absence d’hématome par plusieurs trous 
de trépan explorateurs. Nos 19 cas comportent 12 autopsies complétes et 3 guéri- 
sons, ce qui porte a 15 le nombre de cas ot il n’y avait pas d’autres lésions ayant 
pu justifier une thérapeutique différente. Ces accidentés ont bénéficié de la tech- 
nique de 1’H.A. telle qu’elle a été préconisée par LABORIT et HUGUENARD (14). 


Résultats. 


Nous avons consigné dans un tableau (I) l'ensemble de nos constatations 
relatives a cette série de 19 cas et les conclusions qu’on peut en tirer. Elles sont 
les suivantes : 
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TABLEAU I 
COMMOTIONS CEREBRALES 
270 


SYNDROME MORTEL DU TRONC CEREBRAL : 
19 


HIBERNATION ARTIFICIELLE | 


Guérison Prolongation Evolution 
de la inchangée 
vie vers la mort 
3 15 1 
Réapparition Retour — Virage au Babinski 
de la a la bilatéral 
déglutition conscience a la flexion 


Guérisons : 3 sur 19 de nos accidentés ont eu la vie sauve grace a 1’H.A. 

Prolongation de la vie : Dans 17 cas la vie a été prolongée indubitablement 
si on tient compte de l'état dans lequel se trouvaient nos accidentés au moment 
ott Vhibernation a été mise en action. 

Ameélioration de I’ état clinique: Une grande part de nos accidentés ont présenté 
pendant et peu aprés 1’H.A. un tableau clinique nettement amélioré par rapport 
a celui qui la précédait. Nous ne nous sonimes pas basés sur une seule apprécia- 
tion de l'état général pour affirmer que le pronostic semblait meilleur, mais nous 
avons établi des comparaisons précises en partant de symptomes dont la consta- 
tation et la mesure permettaient une appréciation trés objective, telle que la 
conscience, la déglutition, 1’évolution du signe de Babinski. 

Sur 19 de nos accidentés, dans le coma avant 1’H.A., 7 ont retrouvd pendant 
V?H.A. une conscience partielle, ouvrant les yeux, reconnaissant les personnes et 
parlant. Trois sont revenus a une conscience parfaite et ont survécu dans la suite. 
Chez g, le coma est resté complet. 

La déglutition, impossible chez 18 accidentés, est revenue chez 9 d’entre eux. 
Dans 10 cas la déglutition est restée impossible. 

Chez 5 accidentés, le Babinski bilatéral a évolué vers une flexion bilatérale. 
Chez tous les autres le phénoméne de I’orteil est resté ce qu’il était. 

Si on tient compte de 1’état terminal dans lequel étaient ces malades avant 
la mise en H.A., de tels résultats quoique partiels, sont quand méme encoura- 
geants. Chez plusieurs malades mourants, certaines fonctions du trone cérébral 
auparavant complétement abolies, ont reparu, ce qui sans aucun doute n’aurait 
pas eu lieu sans H.A. 
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Modalité de la mort. 


Dix de nos accidentés n’ont subi qu’une seule H.A. C’est de cette catégorie 
que sont issus nos trois rescapés. Les 7 autres sont morts en pleine hibernation 
sans qu'il y ait eu retour d’une des fonctions perdues du tronc cérébral. Chez l'un 
d’eux le remplacement du signe de Babinski par une flexion bilatérale a pu étre 
observé. Ils sont décédés sans que d’autre part un signe d’aggravation clinique- 
ment constatable ait signalé une mort prochaine. Tous ont été autopsiés sauf un- 
Chez deux parmi eux on a trouvé des thrombus dans les cavités cardiaques et 
des embolies pulmonaires incompatibles avec une vie prolongée. II est possible 
qu’en l’absence de telles complications ces malades auraient passé dans la catégorie 
des améliorés ou peut-étre méme des guéris. 

Chez 9 accidentés certains signes d’amélioration avaient justifié la déshi- 
bernation (déglutition, reprise de conscience, virement du Babinski a la flexion). 
Mais dés la déshibernation le tableau grave de souffrance du trone cérébral repre- 
nait de plus belle. On passait de nouveau 4a l’hibernation, si bien que quelques-uns 
ont été hibernés a plusieurs reprises. Certains cependant devenaient réfractaires 
aux drogues et l’organisme ne répondait plus par une baisse de la température : 
ceux-la sont morts avec le syndrome grave hyperthermique du tronc cérébral. 
D’autres se trouvaient, aprés plusieurs poussées d’hibernation, malgré les soins 
attentionnés tels que_]’hygiéne de la bouche, soins corporels, sondages soigneux, 
dans un tel état cadavérique et répandaient une odeur tellement nauséabonde 
qu'on s’est délibérément abstenu de toute nouvelle hibernation. Eux aussi mou- 
raient en hyperthermie. Pour tous les accidentés de cette catégorie on a donc 
l’impression que 1'H.A. n’avait eu pour effet, outre le retour de certaines fonctions, 
que de remettre 1’échéance fatale. 


Constatations histo-pathologiques QUANT A EVOLUTION DES LESIONS CERE- 
BRALES CHEZ LES SUJETS HIBERNES. 


Les cerveaux ont été examinés dans le but de répondre a la question de la 
possibilité de restauration de lésions traumatiques du trone cérébral au cours de 
1'H.A. La question toujours controversée (2, 19, 20, 26) de l’étiologie traumatique 
ou agonique des hémorragies de DuRET (7) a regu par la méme occasion une ré- 
ponse en ce sens que les signes de réorganisation constatés histologiquement 
parlent en faveur de la premiére étiologie. L’examen histopathologique du cer- 
veau a été fait chez 12 de nos 16 accidentés décédés (*). 


(*) Nous tenons a exprimer ici notre reconnaissance 4 Monsieur le Professeur NIssEN de Bale pour 
sa précieuse collaboration en mettant a notre disposition, a titre de comparaison, des cas de syndromes 
mortels du tronc cérébral par traumatismes craniens n’eyant pas bénéficié d’une H. A. 


Les lésions anatomiques trouvées dans ces cas étaient constituées par ordre 
de gravité croissante par de l’@déme périvasculaire (Fic. 1), des hémorragies péri- 
vasculaires plus ou moins étendues (Fic. 2) répandues d’une facon diffuse dans 
tout le trone cérébral et retrouvées réguliérement au voisinage du troisiéme 
ventricule et dans l’hypothalamus 


Fic. 1. — (Edéme péri-vasculaire. 


Aux lésions initiales déterminées directement au moment du traumatisme 
chez des accidentés non hibernés, peuvent s’adjoindre dans les heures ou les jours 
qui suivent des lésions tissulaires secondaires qui aggravent considérablement 
leur cas, comme viennent également de le montrer récemment WERTHEIMER 
et ALLEGRE (27). Or dans nos cas, traités par 1’H.A., nous n’avons jamais pu 
mettre en évidence des lésions secondaires et par conséquent plus récentes, étant 
venues se surajouter en cours d’évolution aux lésions primitives. 

Nous avons pu constater chez eux, bri¢vement résumés, deux ordres de phéno- 
ménes qui doivent étre interprétés comme une réaction de l’organisme vers la 
réorganisation : 
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Fic. 2. — Hémorragies et oedéme péri-vasculaire. 
En y: Foyer de prolifération névroglique, phénoméne de réparation. 


Fic. 3. — Hypothalamus. Aspect de cicatrisation diffuse chez un hiberné de longue durée. 
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1° Des petits foyers de prolifération névroglique (Fic. 2) qui représentent un 
processus de réfection de lésions vasculaires. ; 

2° Des cicatrices gliales diffuses chez les hibernés de longue durée (Fic. 3). 

Ces constatations histologiques prouvent par conséquent qu’un travail 
d’organisation s’est effectué au cours de l’hibernation et que l’espoir de la réver- 
sibilité d’une certaine catégorie de lésions est justifié. La survie définitive n’est 
peut-étre qu’une question de prolongation au ralenti de certaines fonctions essen- 
tielles du trone cérébral. 


Conclusions. 


Les résultats favorables en matiére d’hibernothérapie de lésions du trone 
cérébral sont tellement précaires en regard de l’importance des moyens théra- 
peutiques mis en action tant au point de vue du nombre des soins que du personnel 
médical mobilisé, que certains peuvent ou d’emblée s’en détourner ou l’abandonner 
aprés en avoir fait l’essai. 

Nous avons désiré présenter objectivement et en nous défendant de toute 
idée préconcue, les résultats obtenus en appliquant la méthode del’H.A. a des 
traumatisés présentant un syndrome de souffrance léthale du trone cérébral et 
dont certains étaient déja au stade d’agonie. D’entrée il est nécessaire de souligner 
que de tels cas sont affectés de bouleversements fonctionnels et anatomiques 
des formations qui président elles-mémes a la réaction post-agressive et a priori 
il fallait s’attendre 4 obtenir des résultats pour le moins plus difficiles 4 inter- 
préter que dans les cas ott ces formations fonctionnent normalement. L’H.A. 
adores et déja donné des résultats assez positifs pour qu’il soit nécessaire dinviter 
le lecteur 4 ne pas prendre argument des documents que nous donnons ici et qui 
émanent d’applications trés particuliéres, pour juger de la valeur de la méthode 
dans son ensemble. 

En restant dans le cadre de l’objectivité et de la prudence que nous imposent 
la clinique et l’anatomie pathologique, les résultats obtenus peuvent ét reformulés 
en ces quelques points : 

1° Trois guérisons ont été obtenues. Pour autant que l’analyse serrée de la 
symptomatologie et l’impression clinique permettent d’en juger ces guérisons 
peuvent étre inscrites au crédit de hibernation artificielle, 

2° Dans plusieurs cas une prolongation de la vie variant de 2 a 8 jours doit 
étre attribuée a la méthode. 

3° La mort a été précédée dans la moitié des cas d’une amelioration inhabi- 
tuelle de la symptomatologie en ce qui concerne la conscience, la déglutition et 
l’évolution du signe de Babinski. 

4° Les examens histo-pathologiques des lésions du trone cérébral chez des 
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accidentés soumis A I’hibernation artificielle montrent une fendance a leur cica- 
trisation qui donne l’espoir de leur réversibilité définitive si la survie est suffisante. 

5° L’atteinte traumatique directe des formations diencéphaliques, point 
de départ central des réactions post-agressives est un élément de complication 
dans leur déroulement, et il faut se demander si elle ne constitue pas une limite 
au-dela de laquelle une action thérapeutique est dénuée de succés. Les résultats 
cliniques et anatomiques constatés permettent cependant l’espoir de renverser 
le dogme de l’irréversibilité de telles lésions. 


Résumé : 


Etude portant sur 19 cas de traumatisés graves du tronc cérébral atteints d’un syndrome 
généralement mortel en 24 heures (hyperthermie, hyperventilation, Babinski bilatéral, coma 
profond, abolition des 3 temps de la déglutition) et choisis parmi les hibernés d’une série de 
270 traumatisés craniens. 

Les conclusions sont les suivantes : 

3 guérisons doivent étre attribuées a l’hibernation artificielle. 

15 parmi les 16 décédés eurent la vie indubitablement prolongée par la méthode. 

Dans 11 cas il y eut amélioration de la symptomatologie clinique pendant la durée de l’hi- 
bernation artificielle (retour partiel de la conscience, déglutition possible, virage du Babinski, 
ameélioration de ’hyperpnée et de l’hyperthermie). I] y eut 2 morts par embolie pulmonaire 
massive. 

L’examen histopathologique (12 autopsies sur 16 décés) montra avec régularité des lésions 
hémorragiques dans le tronc cérébral et au voisinage du 3° ventricule. On ne constata jamais 
d’hémorragies secondaires se surajoutant aux lésions initiales. Les réactions gliales donnent la 
preuve d’un processus de régénération et de cicatrisation. 

Ces résultats permettent d’espérer une survie définitive si par l’hibernothérapie et la mise 
en veilleuse des oxydations on donne aux lésions déterminées par le traumatisme le temps suffi- 
sant a leur cicatrisation et la possibilité de devenir réversibles. 


Zusammenfassung : 


Die Studie behandelt 19 Falle schwerer traumatischer Hirnstammschadigung, die ein Syn- 
drom aufwiesen, das im allgemeinen innerhalb von 24 Stunden zum Tode fiihrt. (Hyperpyrexie, 
Hyperventilation, doppelseitiger Babinski, tiefes Coma, Fehlen de: 3 Komponenten des Schluck- 
aktes). Die Falle wurden unter den Hibernierten einer Serie von 270 Kopftraumen ausge- 
wahlt. 

Es ergeben sich folgende Schliisse : 

In 3 Fallen kam es zur Heilung, die dem kiinstlichen Winterschlaf zuzuschreiben ist. 

In 15 von den 16 Todesfallen wurde die Lebensdauer durch die Methode zweifellos ver- 
langert. 

In 11 Fallen kam es wahrend der Dauer des kiinstlichen Winterschlafes zu einer Besserung 
des klinischen Bildes (teilweises Wiedererlangen des Bewusstseins, Wiederauftreten des Schluck- 


— 45 == 


reflexes, Riickgang des Babinski, Besserung von Hyperthermie und Hyperventilation), Wir 
hatten 2 Tote durch massive Pulmonalembolie. ; 

Histopathologisch (12 Autopsien bei 16 Todesfallen) zeigten sich regelmassig Hamorrhagien 
im Hirnstamm und in der Nachbarschaft des 3. Ventrikels. Eine sekundare Hamorrhagie, die 
den primiren Laesionen gefolgt ware, wurde niemals festgestellt. 

Die Anwesenheit glialer Reaktionen gibt den Beweis fiir das Vorliegen regenerativer und 
cicatrisierender Vorgange. 

Diese Ergebnisse erlauben es, ein Uberleben der Patienten zu erhoffen, wenn es mit der 
Winterschlafbehandlung und Verminderung der oxydativen Vorginge gelingt, den primiaren, 
traumatisch bedingten Liisionen geniigend Zeit zu geben, zu vernarben und reversibel zu 
werden. 


Resumen : 


Estudio referente a 19 casos de traumatismo grave del tronco cerebral atacados de un sin- 
drome generalmente mortal en 24 horas (hipertermia, hiperventilacion, Babinski bilateral, coma 
profundo, abolicién de los 3 tiempos de la deglucién) y escogidos entre los sometidos a la hiber- 
nacion de una serie de 270 casos de traumatismo craneano. 

Las conclusiones son las siguientes : 

3 curaciones deben atribuirse a la hibernacion artificial. 

15 entre los 16 fallecidos tuvieron indudablemente la vida prolongada por el método. 

En 11 casos hubo mejoria de la sintomatologia clinica durante el periodo de hibernacién 
artificial (vuelta parcial a la conciencia, deglucién posible, variacién del Babinski, mejoria de la 
hiperpnea y de la hipertermia). Hubo dos muertes por embolia pulmonar total. 

E] examen histopatoldgico (12 autopsias de 16 fallecidos) mostré con regularidad lesiones 
hemorragicas en el tronco cerebral y en la proximidad del tercer ventriculo. No se observé 
jamais hemorragia secundaria ademas de las lesiones iniciales. Las reacciones gliales dean la 
prueba de un proceso de regeneracion y de cicatrizacion. 

Estos resultados permiten esperar una supervivencia definitiva si por la hibernoterapia y la 
observacién de las oxidaciones, se da a las lesiones determinadas por el traumatismo, el timepo 
suficiente para su cicatrizacion y la posibilidad de hacerlas reversibles. 


Riassunto : 


Studio portante sopra 19 casi di traumatismi gravi del tronco cerebrale con un sindromo 
generalmente mortale nelle 24 ore, (ipertermia, iperventilazione, Babinski bilaterale, coma 
profondo, abolizione dei tre tempi della deglutizione) e scelti fra gli ibernati di una serie di 270 
traumatizzati cranici. 

Le conclusioni sono le seguenti : 

3 guarigioni devono essere attribuite all’ibernazione artificiale 

15 fra i 16 deceduti ebbero indubitabilmente la vita prolungata dal metodo, 

In 11 casi vi é stato un miglioramento della sintomatologia clinica nel tempo di durata 
dell’ibernazione artificiale (ritorno parziale della coscienza, deglutizione possibile, viraggio del 
Babinski, miglioramento dell’iperpnea e dell’ipotermia). Vi furono due morti per embolo polmo- 
nare massiccio. 


L’esame istopatologico (12 autopsie sopra 16 decessi) dimostro’ con regolarita delle lesioni 
emorragiche nel tronco cerebrale e nella vicinanza del 3° ventricolo. Non furono mai constatate 
delle emorragie secondarie aggiungentesi alle lesioni iniziali. Le reazioni sedimenti danno la prova 
di un processo di rigenerazione e di cicatrizzazione. 

Questi rilsultati permettono di sperare una sopravvivenza definitiva se per mezzo dell’iber- 
noterapia e la messa in sordina delle ossidazioni, si da alle lesioni determinate dla traumatismo, 
il tempo sufficente alla loro cicatrizzazione e la possibilita di divenire reversibili. 


Summary : 


1) Effect of artificial hibernation in 19 cases of particularly severe brain stem changes out 
of 270 acute head injuries has been studied. The symptoms of these cases at the onset of hiberna- 
tion were as follows : 

Deep coma. Abolition of deglutition. Incontinence of urin. Rise of temperature up to 105°. 
Respiration more than 30. Shewdeviation of the eyeballs with irregular slow movements. Ba- 
binski on both sides. 

Such patients are likely to die very soon. 

2) The results were : 3 have been saved and recovered without sequels. The life of 15 has 
been prolonged. Among the 16 who died, 9 came back more or less to consciousness, were able 
to swallow and 5 of them had a flexor plantar response, whereas they relapsed into the original 
severe syndrom each time hibernation was stopped. 

These results are the effect of the depressing action of the hibernation drugs on the multi- 
synaptic activity of the reticular formations of the brain stem. 

3) In 12 cases post mortem examination has been carried out. Signs of organization were 
found in the brain stem and the hypothalamus in form of focal glial proliferation and develop- 
ment of glial scars. 

) Evidence is given that in hopeless cases of head injuries with fatal involvement of the brain 
stem artificial hibernation changes the feature of the syndrom and improves the prognosis. 
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L’HIBERNOTHERAPIE DANS LES CLAMPAGES 
DE L’AORTE THORACIQUE DESCENDANTE 
PREVENTION DE LA PARAPLEGIE ©) 


PAR 


J. DU CAILAR et A. LLOBET (**) 
(Montpellier) 


Le clampage de l’aorte thoracique descendante, en raison de son immense 
intérét dans la chirurgie de l’aorte a déja suscité de trés importants travaux 
expérimentaux. 

Cette suppression temporaire de la circulation chez le chien entraine de 
nombreux troubles. L’école lyonnaise a montré en 1949 que les effets portant 
sur les différents viscéres abdominaux, intestin, reins, foie, pancréas n’étaient 
pas irréversibles et que ces organes retrouvaient rapidement un comporte- 
ment normal. Seules quelques réserves sont a faire en ce qui concerne le rein. 
Par contre, tous les auteurs ont constaté des troubles graves du systéme nerveux 
médullaire sous forme de paraplégie entrainant a plus ou moins bref délai la mort 
de l’animal. Mais les chercheurs ne sont pas d’accord sur la durée du clampage 
compatible avec l’apparition de troubles graves non irréversibles. Pour CoLSON 
en 1889, ce temps est de 20 minutes, mais CARREL en 1910 ne le fixe qu’a 1 ou 
15 minutes et MATAS et ALLEN (1913) 4 17 minutes. Il faut attendre les recherches 
de BLALock en 1944 et de CRAFOORD et de Gross en 1945, pour apprendre qu’en 
réalité ce temps peut étre beaucoup plus long. Pour ces auteurs, 20 a 25 mi- 
nutes représentent une moyenne, mais BLALOCk cite quelques cas oti la paralysie 
fit défaut malgré 65 minutes d’occlusion aortique. 

En réalité, le niveau exact du clampage dans la portion descendante de l’aorte 


(*) Travail regu le 10 novembre 1953. 
(**) Adresse : J. Du CAILar, 36, route de Palavas, Monttellier. 
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thoracique est en général mal précisé et 4 la lumiére de nos propres travaux nous 
pensons que ce facteur a une trés grosse importance. 

C’est cette absence de précision dans la durée maxima d’un clampage aortique 
n’entrainant pas de lésions nerveuses qui représente l’obstacle principal de la 
chirurgie aortique sous occlusion totale lorsqu’on ne posséde pas l’assurance 
d’une circulation collatérale importante. 

Bien que l’origine de cette paralysie soit discutée, il est logique d’admettre 
qu’elle est due a une anoxie médullaire. La réfrigération sous neuroplégie entrai- 
nant une diminution des besoins cellulaires en oxygéne, nous avons pensé que ce 
méme clampage effectué chez l’animal hiberné ne devait pas entrainer de para- 
plégie. 

Nous avons donc cherché a vérifier cette notion sur l’animal, mais devant 
l'imprécision signalée précédemment, nous avons tenu dans un premier temps a 
déterminer une technique entrainant a coup stir, sous anesthésie simple, une 
paraplégie. La méme technique fut ensuite appliquée 4 l’animal hiberné ; les 
résultats obtenus dés le début furent excellents. Nous avons déja rapporté 
ailleurs ces premiers succés en juillet 1953 (1). Des résultats analogues ont été 
rapportés plus récemment par H. WELTTI et Ch. Martin (*) a l’Académie de 
chirurgie (21 octobre 1953) (2). 

Notre expérimentation portant actuellement sur 17 animaux comprend : 

1° une série d’animaux témoins. 

2° une série d’animaux hibernés. 


I. — Série d’animaux témoins. 


Soit 10 chiens, opérés sous penthiobarbital avec intubation trachéale et 
oxygénation, qui ont subi un clampage de l’aorte thoracique descendante (a 2 cm 
au dessous du trone d’origine de la sous-claviére gauche, sauf le n° 6.) avec liga- 
ture des trois paires d’artéres intercostales situées de part et d’autre de la 


(*) Lors de la rédaction de ce travail nous ne connaissions pas encore le texte de H. WELTI et 
Ch. MARTIN. Les conclusions de ces auteurs rejoignent les nétres. Cependant remarquons que les durées 
de clampage sont trés courtes. En effet sur 10 chiens clampés sous hibernation artificielle un seul clam- 
page est de 67 minutes, un autre de 31 minutes. Tous les autres ont subi des clampages n’excédant pas 
25 minutes. Cette durée étant considérée par la majorité des auteurs comme le temps minimum néces- 
saire 4 l’installation des lésions (notre série témoin est clampée 45 minutes), l’interprétation des résultats 
ainsi obtenus est certainement trés discutable. 

Nous avons pris également connaissance de la publication de Edward J. BEATTIE Jr M. D. et coll. 
(Refrigerations in experimental surgery the aorta, in Surgery Gynecology and Obstetricts, juin 1953, vol. 
XXXXVI, n° 6, 711-713), Ces auteurs rapportent une série de clampages de 60 4 go minutes effectués 
chez le chien réfrigéré. Leurs animaux sont couchés directement sur la glace sans aucune action phar- 
macodynamique préalable bloquant le systéme de défense et de réaction au froid. Ce fait est certaine- 
ment responsable de la trés forte mortalité enregistrée par ces chercheurs qui ont eu cependant le mérite 
de montrer que la prévention de la paraplégie est possible par la diminution du métabolisme cellulaire. 
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zone de clampage. La durée du clampage est de 45 minutes. Les résultats de cette 


série sont consignés dans le tableau n° I. 
Sur ces dix chiens : 


— un, le n° 16, doit étre éliminé car il présentait une sténose aortique pro- 
voquée par une anastomose réalisée aprés section sous clampage, sous hiber- 
nation, trois mois auparavant. La sténose était certainement responsable d’une 
circulation collatérale qui a évité l’anoxie médullaire ; 

— un autre, le n° 8, n’a pas supporté le déclampage ; 

— le n° 6, par suite d’un clampage trop bas (sus-diaphragmatique) n’a réalisé 
qu'une paralysie incompléte qui a récupéré en totalité. 

— Enfin, les sept autres, qui ne présentaient aucune anomalie et dont le 
protocole opératoire était bien réglé, ont présenté une paraplégie que nous avons 
laissé évoluer chez cing d’entre eux jusqu’a la spasmodicité pour les abattre a la 
45° heure (?). 

Nous pouvons donc conclure de cette série qu'un clampage de 45 minutes de 
l’aorte thoracique descendante sous la crosse associé a une ligature des trois paires 
d’artéres intercostales situées a ce niveau, entrainent chez le chien une paraplégie. 


II. — Série d’animaux hibernés. 


Elle comprend 7 sujets opérés dans les conditions définies pour la série té- 
moin, mais dont la durée de clampage a excédé plusieurs fois 45 minutes. Le mode 
d’anesthésie inspiré des travaux de LABorIT a associé une neuroplégie a une réfri- 
gération. Un certain nombre d’animaux de cette série ont été hibernés suivant 
la technique actuellement classique décrite par LABoRIT et HUGUENARD avec les 
dérivés de la phénothiazine. 

Les autres ont été hibernés suivant une technique différente, la ganglioplégie 
étant assurée par des sels de méthonium. Nous n’entrerons pas ici dans les détails 
techniques et donnerons simplement, comme pour la série témoin, les résultats 
qui sont consignés dans le tableau n° II. 

Sur ces 7 chiens : 

— deux sont morts par arrét ou fibrillation cardiaque a basse tempéra- 
cure: 

— cing ont survécu malgré des clampages atteignant 75, 90 et 60 minutes, 
sans aucun signe de déficit moteur ou d’atteinte rénale. 

Du point de vue technique d’hibernothérapie, constatons que les deux décés 
ont été enregistrés sous hibernation avec les dérivés de la phénothiazine et la ré- 
frigération nous parait beaucoup plus stire lorsqu’elle est réalisée sous métho- 

(1) Nous limitons volontairement cette étude au retentissement médullaire du clampage, mais signa- 
lons cependant que ces chiens n’ont pas fait d’anurie. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XI, N° t, FEVRIER 1954. 
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nium. En effet, avec cette technique, la récupération du comportement normal 
des animaux est beaucoup plus rapide. La marche spontanée par exemple est 
possible dés la 7° ou 8 heure. Le rythme cardiaque per-opératoire est plus stable, 
plus lent ; il ne dépasse pas 80, alors qu'il était 4 110-120 sous clorpromazine : le 
clampage s’accompagne d’une augmentation tensionnelle de 10 dans les membres 
antérieurs, alors qu’il ne se traduisait que par de petites modifications suivant 
la premiére technique. La puissance myocardique paraitrait donc moins dimi- 
nuée sous méthonium. 

Enfin nous n’avons enregistré avec cette derniére technique aucune fibrilla- 
tion cardiaque sans protection 7m situ, malgré une température descendant parfois 
a 279, 


Conclusions : 


De cette étude, nous pouvons donc actuellement conclure : 

1° un clampage de 45 minutes de l’aorte thoracique descendante du chien 4 2 cm sous la 
crosse, associée 4 une ligature des trois paires d’artéres intercostales situées en amont et en aval 
de la zone de clampage entraine une paraplégie d’abord flasque évoluant rapidement vers la 
spasmodicité avec troubles sphinctériens importants ; 

2° le méme clampage effectué sous hibernation artificielle ne s’accompagne d’aucun trouble 
de la motricité ; 

3° Vhibernation artificielle parait chez le chien donner de meilleurs résultats si la déconnec- 
tion neuro-végétative est réalisée par les dérivés méthoniums. 


Travail des Services des Professeurs G. Roux et EF. NEGRE, Montpellier. 


Conclusions : 


We may conclude from this survey the following : 

1° A 45 minutes clamping of the descending thoracic aorta of a dog 2 cm under ther arc, 
combined with a ligature of the three pairs of intercostal arteries before and after the clamped 
area, causes a paraplegia, flask at first, then rapidly progressing towards spasmodicity with 
mportant sphincteral disturbances. 

2° The same clamping effected under artificial hibernation is accompanied by no motivity 
disturbance. 

3° Artificial hibernation in a dog seems to give better results, if neuro-vegetative discon 
nection is effected through the methonium by-products. 


Conclusioni : 


Da questo studio, noi possiamo attualmente concludere : 

1° Un serraggio di 45 minuti dell’aorta toracica discendente del cane a 2 cm. sotto la forca, 
associata ad una legatura delle tre paia d’arterie intercostali situate a monte ed a calle vella zona 
di serraggio, determina una paraplegia dapprima floscia presto evolvente verso la spasmodicita 
con distrubi sfinterici importanti. 


2° Il serraggio, effettuato sotto ibernazione artificiale non é accompagnato da nessun dis- 
turbo della motricita. 

3° L’ibernazione artificiale sembra, presso il cane, dare dei migliori risultati, se la deconnes- 
sione neuro-vegetativa viene realizzata per mezzo dei derivati mtéhoniums. 


Conclusiones : 


De este estudio, podemos actualemente concluir : 

1° Unestrechamiento de 45 minutos de la aorta toraccia descendiente del perro a 2 cm. bajo 
del cayado, asociada a una ligadura de los tres pares de arterias intercostales situadas hacia 
arriba y hacia abajo de la zona de estrechamiento, ocasiona una paraplegia desde luego flacida, 
evoluando rapidamente hacia un estado espasmodico con perturbaciones importantes del esfinter. 

2° El mismo estrechamiento efectuado bajo invernacion artificial no se acompana de nin- 
guna perturbacion de la motricidad. 

3° La invernacion artificial parece ofrecer, en el perro, mejores resultados, si la deconexion 
neuro-vegetativa se realiza a base de derivados methoniums. 


Schlussfolgerungen : 


Nach dieser Studie koennen wir zur Zeit folgendermassen schlussfolgern : 

1° Ein Klemmen der absteigenden Brustaorta des Hundes, 2 cm unterhalb des Aortabogens, 
waehrend 45 Minuten, zusammen mit einer Umschnuerung der drei Paar, zwischen den Rippen 
liegenden Arterien, dei sich ober- und unterhalb der Klemmzone befinden, zieht zuerst eine 
schlatfe Querlaehmung nach sich, die sich schenll zur Krampfhaftigkeit entwickelt, nebst groes- 
seren Schliessmuskelstoerungen. 

2° Das gleiche Klemmen bei kuenstlicher Hibernation, ist von keiner Bewegungsstoerung 
begleitet. 

3° Die kuenstliche Hibernation scheint beim Hund bessere Ergebnisse zu zeitigen, sofern 
die neuro-vegetative Nichtbindung durch Derivate des Methoniums vorgenommen wird. 
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CHIRURGIE ET HIBERNATION ARTIFICIELLE “) 


PAR 


G. BADRE (**) 
(Beyrouth) 


Devant une intervention chirurgicale majeure, en dépit de tous les soins apportés a la pré- 
paration du malade, un souci angoissant pése lourdement sur la conscience du chirurgien : com- 
ment va se comporter son malade pendant et aprés l’opération ? 

Que de publications, que d’expérimentations, que de méthodes nouvelles ne furent-elles pas 
pronées durant ces vingt derniéres années, pour lutter contre le choc, la maladie post-opératoire. 
Et en dépit des grands progrés accomplis dans le domaine de l’anesthésie, de la réanimation, la 
mortalité par choe continuait 4 grever lourdement les statistiques jusqu’au jour ot L’HIBERNA- 
TION ARTIFICIELLE fit son apparition. Découvrant des horizons nouveaux, elle permit d’ac- 
complir des interventions chez des malades presque désespérés, dans des organes inabordés 
jusque-la, rétablit des malades choqués, 14 ob les méthodes de réanimation avaient échoué, apaisa 
des suites opératoires habituellement trés agitées, ramena a une température normale des états 
septicoémiques condamnés, plagant le malade a l’abri de toutes les complications pouvant sur- 
venir des états pathologiques toxiques, infectieux ou traumatiques, en un mot, métamorpho- 
sant l’aspect pathologique trés grave en un tableau voisin de l’état normal. 

Et ces beaux résultats obtenus entre les mains des promoteurs LABORIT et HUGUENARD se 
répétérent entre les mains de tous ceux qui appliquérent scrupuleusement la méthode, en France 
d’abord, a l’étranger ensuite, et par nous-méme depuis plusieurs mois que nous l’utilisons. 


Les publications de ANTONIO BOBBIO, PIERRO GOFFRINI, EUGENICO BEzzI, 
Mlle CLaupDE MARTIN, MM. et BESANCON, sur lhibernation, de 
MM. ERNEST KERN et MERLE D’AUBIGNE, sur l’hypotension contrdlée, de 
MM. LAzorTHES et CAMPAN en neuro-chirurgie, les travaux de GrajA, de BIGELOw, 
de MM. Lasorir et HuUGUENARD enfin, justifient pleinement le bien-fondé d’une 
méthode qui s’avére de jour en jour appelée 4 révolutionner, non seulement la 


(*) Travail regu le 18 décembre 1953. 
(**) Adresse: G. BADRE, 108, rue Clemenceau, Beyrouth. 


thérapeutique chirurgicale au cours de la période opératoire et du choc, mais 
encore tout ce qui en pathologie humaine reléve des perturbations dues au systéme 
neuro-végétatif autonome et central. 


Qu’est-ce done que l’hibernation artificielle ? ‘Telle qu'elle est congue actuelle- 
ment en France, par ses promoteurs, c’est un état de vie ralentie, voisin de celui 
des hibernants en état d’hibernation, obtenu en agissant d’une part sur son sys- 
téme autonome, par l’usage d’agents médicamenteux neuroplégiques, d’autre 
part en accentuant la réduction du métabolisme et de l’hypothermie par la réfri- 
gération. 


Nous savons qu’il existe une catégorie d’animaux intermédiaires entre les homéothermes et 
les poikilothermes : les mammiféres hibernants : hérissons, loirs, marmottes, spermophile, 
hamster, etc. Ces animaux tombent en léthargie 4 l’approche des grands froids ; a partir de ce 
moment leurs fonctions subissent de profondes modifications, leur température centrale s’abaisse, 
atteint la température ambiante et subit les mémes variations : ils deviennent poikilothermes ; 
les dépenses d’énergie sont extrémement réduites : 1/70 chez le loir (calorification) ; le méta- 
bolisme est donc trés abaissé ; ils peuvent subsister plusieurs mois dans cet état, aux dépens des 
réserves de graisse accumulées. Et, point tres important, ils peuvent subir impunément des 
agressions 1a ot d’autres animaux auraient succombé. KAYSER et HIEBEL ont montré que pour 
entrer en hibernation deux conditions sont requises : l’involution de certaines glandes endo- 
crines (antéhypophyse, thyroide, cortex-surrénal), et un froid intense. 


Historique. 


Déja en 1902, Simpson, induisant chez le macaque un état de sommeil d’hypo- 
thermie prolongé et de vie ralentie (23-25°C)par l’action combinée du froid et de 
l’anesthésie a l’éther, avait donné a cet état le nom d’Hibernation Artificielle. 

Ce terme fut tour a tour rejeté par BRITTON en 1922, repris plus tard par 
Hvux.ey, transformé en pseudo-hibernation en 1943, par ARIEL BIsHop, WANER 
et STEADMEN, pour étre définitivement consacré en France par LABoritT et HUGUE- 
NARD en 1952. Bien que JUVENELLE, Linp et WEGELIUS contestent encore la 
valeur de ce terme et prétendent vouloir le remplacer par celui d’« hypothermie 
provoquée », le nom hibernation artificielle s'est tellement répandu en France 
et un peu partout qu’il serait difficile de le remplacer. 


Principe. 


Laxorit plonge l’organisme dans un sommeil profond puis il le refroidit. 
Cependant il ne se contente pas d’asseoir les principes de cette méthode sur le 
sommeil dont l’action inhibitoire est limitée. Etape importante il est vrai, mais 
nullement suffisante 4 assurer le blocage du systéme neuro-végétatif qui joue le 
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role principal dans les déclenchements des troubles de la maladie post-opératoire. 
Nous savons tous que le choc et la maladie post-opératoire représentent le 
tableau clinique-type de ce que REILLY a si bien décrit sous le nom de syndrome 
irritatif, associé a celui de SELYE : le syndrome d’alarme de défense ou d’adapta- 
tion. 
LABoRIT reprenant les expériences de REILLY sur le splanchnique est arrivé 
a la conclusion suivante : 


La maladie post-opératoire déclenche tous les phénoménes du syndrome d’irritation : les 
excitations répétées parties du foyer opératoire, transmises aux centres par les voies centripétes 
sensitives, déclenchent dans ces centres tous les déréglements humoraux et nerveux, en mettant 4 
contribution cortex, bulbe, protubérance, pédoncule, diencéphale, hypophyse, couple hypo- 
physo-cortico-surrénal (humoral), diencéphale-hypophysaire, multiples voies d’association, etc., 
de la l’excitation se réfléchit et par l’intermédiaire des voies centrifuges ortho-sympathiques, 
para-sympathiques mixtes, se transmet vers les organes pour libérer au niveau de la cellule effec- 
trice ganglionnaire ou viscérale, les médiateurs chimiques : adrénaline, acétylcholine, histamine, 
eux-mémes responsables des lésions consécutives & ce syndrome caractérisé par : 

1° Des troubles vaso-moteurs : vaso-constriction suivie immédiatement de vaso-dilatation 
capillaire, stase sanguine, exhémie, augmentation de la perméabilité capillaire, transsudation de 
liquide d’abord, de sels minéraux, puis des protides, des globules, créant des foyers hémorra- 
giques, anoxié, acidose, désamorcage de la pompe cardiaque, collapsus vasculaire, thromboses, 
infarctus, nécrose, etc. 

2° Des lésions du tissu réticulo-endothélial. 

A ces lésions agressives, l’organisme répond par un syndrome d’alarme : choc, contre-choc, 
résistance, épuisement de SELYE, interventions des substances lysantes des médiateurs chimiques, 
réaction de défense du tissu réticulo-endothélial : héparine, cholinestérase, augmentation du 
métabolisme basal. Le coeur, les poumons, le foie, les organes hémopoiétiques, les tissus histio- 
cytaires, bref tout l’organisme entre en jeu pour constituer la défense, qui, dans les cas graves, 
peut se déclencher d’une facon anarchique gaspillant inutilement les dépenses énergétiques, 
épuisant ainsi toutes les réserves pour aboutir & la mort. 


Le traitement rationnel serait donc, non pas de supprimer cette réaction de 
défense, cause de l’épuisement de l’organisme, mais plutot de la régulariser, de 
la minimiser, de la canaliser en quelque sorte, en vue d’obtenir le maximum de 
rendement avec le minimum d’effort. 

Aux réactions anarchiques du cortex et du systéme autonome et central 
responsables de la rupture de 1’équilibre homéostasique, LABoriT parvient a 
opposer une thérapeutique régulatrice ; il ne vise pas 4 supprimer la réaction, il 
la rend efficace en agissant donc, d’une part sur le cortex pour l'inhiber, d’autre 
part sur la voie centrifuge, notamment sur les synapses ganglionaires, en les 
bloquant, évitant de la sorte l’effet cholinergique préganglionnaire, la propriété 
inversée vaso-dilatatrice de l’adrénaline, les propriétés muscariniques de l’acétyi- 
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choline, les effets vaso-dilatateurs et l’hyperperméabilité capillaire, — généra- 
trice d’cedéme — de l’histamine ; enfin sur les cellules effectrices en empéchant 
l’action des médiateurs chimiques libérés 4 leur niveau. 


Par ailleurs, il cherche a stimuler le tissu réticulo-endothélial, berceau des 
diastases lysantes, de la cholinesterase en particulier, et de l’héparine qui jouerait 


un grand réle dans le métabolisme des lipo-protéines et évite le « sludging « des 
hématies. 


Enfin, il essaye de réduire le métabolisme basal au maximum par l'utilisation 
des neuroplégiques et de la réfrigération qui contribue grandement a la produc- 
tion et a l’entretien de l’hypothermie. 


Pour cela il a recours 4 deux facteurs : les agents pharmacodynamiques et 
les vessies de glace. 


Parmi les agents pharmacodynamiques utilisés citons le piridosal, la diéthazine, la pro- 
méthazine, la clorpromazine, le sulfate de magnésium, la procaine, les curares, la spartéine, 
la vitamine C, l’héparine, les minéralo-corticoides, les androgénes, la thiamine, etc. 

Une place a part est réservée aux neuroplégiques dérivés de la phénothiazine et en parti- 
culier 4 la clorpromazine. 

En effet, elle posséde peut-étre des propriétés anti-synaptiques puissantes : elle empéche le 
shunt artério-veineux, elle a un effet vaso-dilatateur périphérique, ralentit le débit circulatoire, 
accroit le volume du sang en contact avec les tissus, réduit le métabolisme basal, diminue les 
besoins tissulaires en oxygéne, agit sur le facteur hypophyso-surrénal, et sur la coagulabilité san- 
guine. C’est un spasmolytique, adrénolytique et légerement vagolytique ; en outre, elle a des effets 
hypnotiques, sédatifs, anti-émétiques, anti-convulsivants, et posséde des propriétés potentialisa- 
trices a l’égard de plusieurs médicaments : anesthésiques généraux et analgésiques, morphine, ete. 

La prométazine, anti-histaminique de synthése posséde en outre des propriétés hypnogenes, 
anti-thermiques et analgésiques. 

La diéthazine, anti-parkinsonnien de synthése, poss¢de une action surtout anti-choliner- 
gique. 

Les curares sont des paralysants nicotiniques. 

La thiamine est anti-cholinestérasique. 

Le sulfate de magnésium, la procaine et la spartéine agissent comme anti-synaptiques, I’hé- 
parine n’agit point par sa propriété anticoagulante mais en tant que favorisant le métabolisme 
des lipo-protéines et empéchant le « sludging ». 

La Vitamine C, le calcium, les transfusions, les extraits cortico-surrénaux, |’héparine, les 
extraits hépatiques, les vaccinations, l’atropine-acétycholine, cn vue de favoriser I’hyperplasie du 
tissu réticulo-endothélial ; l’étude de la courbe d’activité cholinestérasique permet de s’adresser & 
lun ou a l’autre de ces produits au moment opportun. 

Quand a la réfrigération elle va se faire au moyen de vessies de glace, réparties sur la 
téte, les carrefours vasculaires, les aisselles, plis de l’aine, abdomen, dont le nombre est en 
rapport avec le degré d’hypothermie qu’on désire obtenir. 


ig 


Technique. 


Il n’y a pas une technique uniforme, chaque cas particulier nécessite une 
méthode différente et l’expérience individuelle de chaque opérateur intervient 
pour ajouter ou supprimer quelques produits. Préventive ou curative, l’hibernation 
telle qu’elle est appliquée aujourd’hui repose sur la technique décrite par LABORIT 
et HUGUENARD dans la Presse Médicale de l'année derniére. 


Elle consiste 4 préparer le malade depuis la veille 4 l'aide de prométhazine-barbiturate et a 
lui administrer le jour méme le « cocktail lytique » 4 l’aide d’une perfusion veineuse par l’inter- 
meédiaire d’un tube de polyténe, 4 des doses fractionnées, jusqu’au moment ow il s’endort, phé- 
nomeéne correspondant 4 peu pres au blocage du systéme végétatif traduit cliniquement par le 
ralentissement du pouls, de la respiration et un abaissement de la tension artérielle ; 4 partir de 
ce moment on applique les vessies de glace sur plusieurs points du corps tout en surveillant 
constamment le pouls, la température, la respiration et la tension artérielle. On assiste 4 un ralen- 
tissement du pouls, & une diminution de la tension artérielle, et & une chute progressive de la 
température jusqu’éa 33-35 degrés C. Le malade est alors transporté dans la salle d’opération, 
sans les vessies de glace, il est inconscient et peut quelquefois subir de grandes interventions sans 
le secours d’aucun adjuvant anesthésique, mais en général, il faudra ajouter un curare avec ou 
sans intubation puis I’éther, l’oxygéne ou le protoxyde d’azote a tres faible dose ; les barbitu- 
riques, etc. : c’est l’anesthésie potentialisée. 

Pour les interventions hémorragipares ot l’on voudrait réduire la quantité de sang perdu, 
Laporir décrit sa méthode d’hypotension contrélée par l’association de l’amide procainique 
injectée deux heures avant l’acte opératoire et du drainage postural. Le Pendiomide Ciba aurait 
le méme effet. 

Apres l’intervention le malade est étendu nu sur son lit, on continuera toujours a l'aide de 
la perfusion veineuse, l’administration des doses fractionnées d’un autre cocktail : clorpromazine, 
prométhazine, piridosal-diéthazine auquel on associe l’héparine et les androgénes non masculi- 
nisants, toujours sous la surveillance continue de la température, du pouls, de la respiration, de 
la tension artérielle, et de la coloration des téguments, au niveau du lit unguéal en particulier ; 
un frisson, la trémulation, imposent l’injection d’une nouvelle dose de lytique, du fait d’une 
déconnexion imparfaite. 

Le lendemain, pour éviter les phénoménes de tachyphylaxie, LABoriT conseille un autre 
cocktail : sulfate de magnésium, spartéine, procaine associés aux barbiturates par voie musculaire 
ou rectale. 

Les jours suivants, en continuant d’alterner les deux cocktails l'on pourra maintenir le 
malade en hibernation durant un certain temps, tout en surveillant la diurése, en le sondant au 
besoin ; on évitera les escarres par le changement de décubitus. 

Plongé dans cet état, le malade est presque toujours inconscient, sa respiration est ample, 
profonde, réguliére, son pouls lent, sa température oscille entre 33 et 35, sa tension artérielle 
basse, sa diurése légerement diminuée, ses réflexes sont conservés, la pupille est en myosis, les 
masséters relachés, la bouche séche, le ventre est plat, il ne vomit jamais ; l’urée sanguine, la 
glycémie, la réserve alcaline, I’E. C. G., ne subissent aucune modification ; le taux de prothrom- 
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bine est abaissé, le temps de coagulation augmenté, la vitesse de sédimentation peu accélérée, les 
constantes urinaires varient peu, les troubles du rythme cardiaque sont presque toujours amé- 
liorés. 

Durant cette période on pourra administrer perfusions et antibiotiques qui agiront d’autant 
mieux que le blocage est plus accusé. ; 

Le réveil se fera lentement par diminution progressive des doses des drogues lytiques, on 
supprimera les vessies de glace et l’on couvre le malade, on y ajoutera des androgeénes, de I’hé- 
parine, de la vitamine C, des extraits corticoides minéraux (Syncortyl) A. C. T. H., cortisone 
parfois de l’Adrénoxyl ou de la thyroxine. 


Il nous a été donné d’utiliser l’hibernation artificielle dans notre service de 
V’Hopital Badre et Bikhazi depuis bientot sept mois. Encouragés et instruits par 
les travaux de LAsorit, de Boppro, de LAzORTHES et CAMPAN, en chirurgie, et 
des beaux résultats obtenus par le D' CHEDID et son collaborateur, le D™ Far- 
JALLAH, dans les neuro-toxicoses infantiles, 4 Bevrouth, nous fimes amenés a 
l’appliquer en chirurgie sous sa forme curative d’abord avec la collaboration des 
D's CHEDID et FARJALLAH par la voie intramusculaire, puis sous toutes ses formes 
et dans des cas trés variés. Par la suite, sous la courageuse impulsion de mon associé 
et ami le D™ Georges BIkHAztI, qui avait eu l’occasion d’assister aux discussions 
de l’Académie de Chirurgie 4 Paris, sur l’hibernation artificielle, sujet d’une 
cuisante actualité, nous poursuivions nos travaux avec la collaboration franche 
et dévouée de notre Assistant le D' TouME et d’un groupe choisi de médecins et 
d’internes : M. le D™' Kupenian, MM. Aoun et GANDOUR. 

Nous fumes frappés par la qualité du sommeil pré-anesthésique, la facilité 
de l’intervention et la réduction des doses anesthésiques, la rapidité de la réani- 
mation, la bénignité et le calme des suites opératoires, la détente psychique qui 
suit le réveil, la rapidité de la guérison et de la cicatrisation des plaies. 

La technique ne fut pas toujours la méme ; alors qu’au début nous suivions 
a la lettre les préceptes des promoteurs, nous sommes arrivés,'’sans nous écarter. 
trop de ce schéma, a l’utiliser avec des variantes adaptées a chaque cas particulier 

Méthode excellente, elle nécessite une surveillance continue de toutes les 
minutes, c’est pourquoi nous prenons une série de précautions ; tout d’abord, je 
surveille moi-méme le malade au début et je ne quitte pesque pas l’Hopital, tout 
au moins dans les deux premiers jours ; une infirmiére spéciale est attachée au 
lit du malade, de méme qu’une autre garde de nuit pour inscrire toutes les 15 
minutes, sur une fiche, le pouls, la respiration, la température, la tension arté- 
rielle, le temps d’administration de la drogue, la diurése et toutes les observations 
utiles : frisson, vomissement, agitation, réveil, etc. Une équipe de médecins, 
d'internes et d’infirmiéres se relaye pour suivre la marche de |’ hibernation. Une 
chambre spéciale est affectée aux hibernés, elle est gardée, obscure, silencieuse, 
et autant que possible, 4 une température voisine de 18 4 20 degrés C. 
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Chez les opérés de l’abdomen, nous pratiquons l’aspiration continue a la 


WENGENSTEIN. Notre expérience personnelle réunit environ vingt eas, répartis 
comme suit : 


— Goitre Basedowifié ...... sid I cas 
— Plaie infectée du cou et de l’artére maxillaire interne avec hémorragie. I cas 
— Péritonite chronique fibro-adhésive ........... Vingaslecnewerwenes 2 cas 
— Méningo-encéphalite I cas 
— Pied bot. 

— Gastrectomie. 


—- Néphrolithotomie. 
— Prostatectomie de Millin. 


Je me permets de relever |’intérét de |’ hibernation artificielle tant préventive 
que curative. Ainsi dans les 3 cas de colectomie chez lesquels nous pratiquames 
Vhibernation artifictelle curative qui, en d’autres circonstances, auraient certaine- 
ment mal évolué, nous fimes trés frappés des suites opératoires sans histoires. 
Nous citerons notamment les observations suivantes : 


Premier cas : concerne un enfant de 5 ans atteint d’une occlusion intestinale vieille, aux 
dires de sa famille, de 15 jours, le tableau est celui d’une occlusion avec adynamie ; a |’interven- 
tion : invagination du gréle, du coeco-ascendant dans le transverse, matiére fécale dans le péri- 
toine, consécutive & 4 perforations intestinales. Résection de 20 cm de gréle et hémicolectomie 
(coecum ascendant, 1/2 transverse, iléo-transversostomie). Hibernation 6 jours, avec la collabo- 
ration des D's CHEDID et FARJALLAH : Guérison. 


Deuxiéme cas : Occlusion intestinale de 48 heures chez un adulte ; 4 l’intervention : Invagina- 
tion du gréle dans le cceco-ascendant, hémicolectomie suivie d’une iléo-transversostomie, ferme- 
ture de la paroi: HIBERNATION ARTIFICIELLE : Gueérison. 


Troisiéme cas : Goitre Basedowifié chez une femme gravide au 4° mois ; ablation du goitre 
guérie apres 6 jours d’hibernation. 
Quatriéme cas : Tumeur du rein chez un garcon de 5 ans. Néphrectomie guérie apres 5 jours 


d’hibernation. 


Cinquiéme cas : Méningo-encéphalite traumatique chez un homme de 50 ans, avec des plaies 
multiples du cuir chevelu, de la face, des fractures de cétes et des os des 2 avant-bras par acci- 
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dent d’auto ; apreés trois jours de fiévre, la température monte brusquement a 42 5/10, pouls 180, 
respiration 60, état pré-agonique, guérison aprés douze jours d’ hibernation artificielle ; la tempé- 
rature fut abaissée jusqu’a 33°C. 


Sixiéme cas : Choc traumatique chez un garcon de 9g ans au cours d’une hémorragie de l’ar- 
tére maxillaire interne, par plaies du cou et de la face par arme A feu. Intervention sous hiberna- 
tion et guérison apres 17 jours d’hibernation. 


Dans les cas suivants, il s’agit plutét d’une « hibernation-anesthésie » sem- 
blable a une « anesthésie potentialisée » : 


TUMEUR DU SEIN : ablation de la tumeur sous hibernation artificielle, envoi de la piece au 
laboratoire pour biopsie, la malade reste 8 heures sur la table d’opération en attendant la réponse 
de l’examen histo-pathologique avant de procéder au 2° temps : curage ganglionnaire ou fermeture 
de la plaie. L’analgésie procurée par hibernation a suffi pour mener ces deux interventions. 


RESECTION DU GENOU chez un homme de 50 ans, par ostéo-arthrite tuberculeuse fistulisée : 
1/2 cm’ de Privenal a suffi pour pratiquer l’intervention et le platre en une heure et demie. 


GASTRO-DUODENECTOMIE chez un adulte de 30 ans pour ulcus duodénal 7 cm® de Privenal 
ont suffi, tandis que dans les cas similaires, sans potentialisation, la dose aurait été au moins le 
double. 


Comme on le voit, l’hibernation artificielle semble faciliter l’intervention, 
l’anesthésie et surtout les suites post-opératoires. Les services qu’elle rend chez 
les pusillanimes sont immenses, il suffit de comparer l'état mental d’un malade 
de cette espéce emmené éveillé ala salle d’opération et l’anxiété quil’envahit a la 
vue de tous les préparatifs, 4 celui, qui, étendu calmement dans son lit, s’endort 
paisiblement alors qu'il croit recevoir un reconstituant, ignorant jusqu’a la date 
de son opération, et se réveille 6 ou 7 jours aprés n’ayant rien senti de la douleur 
psychique et organique des cing premiers jours, ne se rendant compte de l’accom- 
plissement de l’acte opératoire qu’aprés constatation d’un pansement. Un sourire 
de reconnaissance constitue sa seule réaction et c’est beaucoup dire pour lui et 
pour le chirurgien qui aprés cette dure période de surveillance assiste enfin a la 
guérison sans histoire de son malade. 

Telle que nous la voyons, la méthode de LABoritT et HUGUENARD, originale 
dans sa conception, trés fructueuse dans ses résultats, semble étre appelée a 
révolutionner l’avenir de la chirurgie ; déja l’on entrevoit son application dans des 
tableaux multiples et variés de la pathologie humaine : ulcéres gastriques, hyper- 
tension, brulures, tumeurs du cerveau, du diencéphale, psychopathies, etc. 

Des perfectionnements nouveaux sont surajoutés, le systéme neuro-endo- 
crinien est loin d’avoir été largement exploré et l’on peut dire que la chirurgie 
doit un grand hommage a ceux qui ont contribué a défricher cette forét touffue 
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des centres végétatifs et de tout le systéme. La découverte de l’hibernation arti- 
ficielle est appelée 4 rendre, en chirurgie, ce que les anti-biotiques ont apporté 
en pathologie. De tous les coins du monde des travaux viennent confirmer le 
bien-fondé de cette méthode, rationnelle dans sa base et d’une application biolo- 
gique aussi précise que des données mathématiques. Et si nous avons un voeu a 
formuler c’est celui de voir LABorit et ses collaborateurs poursuivre leurs tra- 
vaux et nous enrichir de nouvelles acquisitions aussi fructueuses que celles appor- 
tées par l’hibernation artificielle en chirurgie. 


Hopital Badre et Bikhazi (Beyrouth). 
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LE FICHIER NATIONAL DES DONNEURS DE SANG () 


PAR 


J. P. CAGNARD 


(Médecin-Chef des Equipes Mobiles du Centre National de Transfusion Sanguine) 


Il semble difficile de parler d’un fichier national des Donneurs de Sang, 
puisque celui-ci n’existe pas. Nous ne pouvons faire part que de notre expérience 
déja avancée, puisque nous avons organisé le fichier du Centre National de 
Transfusion Sanguin, qui compte les noms et renseignements, indexés et ré- 
pertoriés, de 180 000 donneurs de sang. 

Ce fichier a été établi a la suite des « Journées du Sang » qui se sont déroulées 
dans la moitié nord de la France de 1949 a aujourd’hui, c’est-a-dire dans plus 
de 24 départements et dans toutes les grandes collectivités industrielles, sidérur- 
giques et miniéres. 


Organisation du fichier. 


Ce fichier établi par les soins du service médical des Equipes Mobiles présente 
le plus grand intérét parce que les cartes perforées permettent d’établir de 
nombreux travaux d’ordre statistique. 

Les uns, d’intérét général sont destinés a l’orientation de la propagande en 
faveur du don du sang, profession du donneur, lieu de résidence, Age, etc. 

Tous ces renseignements sont cochés de 1 a 16. Ils permettent de corriger 
tous les travaux médicaux en cours, en fonction de 1’4ge, du lieu de résidence, 
des conditions de prélévements, de la profession, etc. 

Les autres, d’intérét médical sont cochés de 17 4 30 et correspondent a 
une grille alphabétique. Ils sont destinés 4 préciser les contre-indications au don 
du sang lors de la visite systématique préalable. Ces travaux sont effectués par les 


(*) Communication au Syndicat des Médecins transfuseurs le 6 novembre 1953, 
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médecins visiteurs du service médical des Equipes Mobiles grace a des interro- 
gatoires et 4 des enquétes ultérieures. 

Il faut souligner l’intérét d’une parfaite coordination entre les divers centres, 
afin de faire contréler ces renseignements par des centres de moindre importance, 
mais qui par un contact plus direct avec le donneur de sang pourraient reprendre 
le méme travail en profondeur. 


CLASSEMENT DES FICHES. 


Les fiches sont classées par ordre alphabétique et par réalisation. Elles pos- 
sédent des index colorés (couleurs frangaises) qui n’indiquent que les cartes 
possédant un facteur Rh négatif, Rh’, Rh". 


A Rh —: vert. 
O Rh —: rouge. 
B Rh —: blanc. 
AB Rh — : bleu. 
Rh’ : noir. 
Rh” : orange. 


Il a été préférable de poser des index plutdt que de colorer les cartes, dans 
lattente d’un réglement international, les index pouvant sauter, plut6t que de 
changer toute la cartothéque. D’ailleurs toutes les cartes de groupe envoyées 
aux donneurs sont conformes 4 la réglementation de la Société Internationale 
de la Transfusion Sanguine : carte blanche portant en toutes lettres le groupe 
sanguin. 

Au début de chaque réalisation, le fichier posséde une carte sur laquelle est 
indiqué le nombre des donneurs de cette réalisation, le nombre de donneurs 
Rh —, Rh’, Rh” dans la catégorie A. B. O. — les donneurs dont les génotypes 
ont été recherchés. 

Le systéme de classement permet de retrouver n’importe quelle fiche en 
moins de deux minutes. Ce délai doit encore étre abaissé lorsque ces fiches seront 
perforées. Au dos de ces fiches est prévu un emplacement non seulement pour les 
examens médicaux ultérieurs mais aussi un emplacement destiné a porter 
lVadresse ectographique (ce qui permet de convoquer par lettre tout donneur 
sans ré-écrire l’adresse). 


EXEMPLE : 52-300-AB-S8 75. Cette formule dans le répertoire général permet 
de constater que la réalisation a eu lieu en 1952, son numéro d’ordre est le n° 300. 
Le dossier de cette réalisation se trouve dans le classeur AB. Les cartes de groupe 
se trouvent dans le fichier n° 8 de la Seine. Cette réalisation a eu lieu a Paris, 
index minéralogique 75. 


Des travaux ultérieurs de génétique par la connaissance des index minéra- 
logiques du pére et de la mére pourront étre entrepris facilement. 
Cependant, l’expérience montre que : 


UN FICHIER NON CONTROLE AU MAXIMUM TOUS LES DEUX ANS EST UN FICHIER 
DONT LA VALEUR DECROIT TRES RAPIDEMENT. 

En effet, lors d’enquétes médicales, plus de 15 p. 100 des donneurs avaient 
changé de lieu de résidence. 

— Un fichier doit étre utilisé, non pas aux seuls besoins d’un centre, mais a 
la Transfusion Sanguine en son entier. 

En effet : 

— Nous possé€dons des groupes rares AB et B Rh — par exemple, plus que 
n’en possédent peut-étre tous les autres centres réunis ; 

— Nous connaissons le lieu de résidence de ces donneurs bénévoles ; 


— TOUT DONNEUR QUI N’A PAS ETE « CONTACTE » PAR SON CENTRE DE 
TRANSFUSION DANS L’ANNEE EST UN DONNEUR PERDU. 

Or, le chef de Centre ot a été organisée la « Journée du Sang », s'il posséde 
le double de notre fichier local, ne connait pas le fichier d’une ville située 4 40 kilo- 
meétres. 

Un centre départemental ne connait pas les fichiers des villes limitrophes 
a son département. 

Nous avons plusieurs exemples de donneurs qui ont dt se déplacer en voiture 
de plus de 150 kilométres, alors qu’il en existait de la méme catégorie 4 30 ki- 
métres de 1a, mais dans un autre département. 

D'autre part, il existe des lieux non encore pourvus de responsables locaux. 
Quel est le devenir des donneurs ainsi dispersés aprés notre passage? 

Dans une telle ville, il a été impossible de trouver 14 donneurs Rh + du 
groupe A, alors que cette ville en possédait plus de 200 sur notre fichier. 

I] nous faut signaler qu’un département comme celui de la Somme ne posséde, 
sur 11000 volontaires aux Journées du Sang, que 31 donneurs AB Rh — tous 
répertoriés dans notre fichier. 

11 semble done trés utile d’organiser un fichier national en liaison avec tous 
les centres. Ce fichier national pourrait exister pour le Nord et le Sud de la Irance 
ou peut étre confié 4 quatre centres : Nord, Est, Ouest et Sud. Ce fichier serait 
permanent et fonctionnerait tel UN SERVICE d’URGENCE DE JOUR OU DE NUIT. 

Il est certain que chaque centre devrait normaliser les renseignements portés 
sur ces fiches de la cartothéque. C’est a lui de tenir 4 jour son propre fichier. 

Mais ce qu’il faut c’est communiquer tous les six mois par exemple une fiche 
de renseignements généraux au centre coordinateur nord et. sud. Sur cette fiche 
serait indiqué le nombre de donneurs de chaque catégorie Rh et groupe A.B.O, 
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(génotypes répertoriés, s'il y en a) par VILLE. A l'occasion de cet envoi, le fichier 
local serait révisé et mis a jour. Sur cette fiche également serait indiqué le respon- 
sable de la liste ou du fichier de ladite ville. 

Ainsi, grace 4 cette organisation, il serait non seulement possible de connaitre 
tous les six mois le nombre de donneurs de sang existant en France et prévoir 
ainsi les normes des prélévements de sang en fonction des besoins a échelon national 
et A L’AVANCE. 

Mais surtout de permettre une laison rapide inter-centre. Tout médecin 
transfuseur OU QU’IL, soIT n’étant plus isolé et étant assuré de trouver le plus 
rapidement possible (liaison téléphonique) le sang compatible pour son malade 
grace au service d’urgence du fichier national. 

De méme il sera adjoint a ce fichier celui des groupes rares qui devraient 
étre répertoriés en méme temps que celui des donneurs des sérums rares dont se 
préocupe actuellement le Ministére de la Santé Publique. 
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SYNDICAT DES MEDECINS | 
ANESTHESIOLOGISTES FRANGAIS 


V° CONGRES NATIONAL 


Séance du vendredi 9 octobre 


M. Verhaeghe: Mes chers Amis, je vais ouvrir le Cinquiéme Congrés de notre 
Syndicat d’Anesthésiologistes et je souhaite la bienvenue a tous ceux qui sont 
venus aujourd’hui. Je me réjouis de vous voir nombreux car c’est le meilleur 
réconfort que vous pouvez nous donner. 

Vous n’ignorez sans doute pas que se consacrer 4 la direction du Syndicat 
n’est pas une tache de tout repos et qu'il est quelquefois un peu démoralisant de 
voir le peu d’empressement que mettent les membres a4 répondre aux lettres que 
nous leur adressons ou a assister aux séances du Syndicat. Je sais trés bien que 
toute présence 4 une réunion du Syndicat représente des sacrifices, mais, ces 
sacrifices, vous admettrez que ceux qui ont la charge de diriger le Syndicat les 
font au. moins autant que vous, et les font de bon coeur. 

Toutes les fois, donc, que vous voudrez bien nous faire l’amitié de répondre 
a nos appels, d’avance nous vous en remercions, et, je vous dis, c’est le meilleur 
réconfort que vous puissiez nous donner. 

Aujourd’hui il s’agit d’une séance scientifique — si on peut employer ce grand 
mot — et c’est un petit changement par rapport a la réglementation de nos congrés 
précédents. 

C’est la premiére fois depuis la création de notre Congrés annuel du Syndicat 
d’Anesthésiologistes que vous ne voyez pas a cette place notre ami BOUREAU. 
Sa compétence et son dévouement ont permis de faire de ce Syndicat ce qu'il 
est devenu. Je déplore plus que personne qu'il en ait quitté la présidence, et je 
crois que vous serez d’accord avec moi pour lui rendre l’hommage qu'il mérite en 
lui demandant de bien vouloir aujourd hui présider cette séance (applaudissements). 


M. Boureau : Mes chers collégues, je ne pensais pas devoir 4 nouveau preé- 
sider une séance de notre Congrés annuel ; je suis infiniment touché de cette atten- 


tion de mon ami VERHAEGHE et de l’approbation que vous venez de manifester 
si gentiment par vos applaudissements. 

Je voudrais profiter de cette présidence éphémére pour vous rappeler 4 mon 
tour l’effort considérable que VERHAEGHE a fourni depuis qu'il est a la téte de 
notre Syndicat. Vous savez déja l’aide précieuse qu’il nous avait apportée dans 
le passé pour la solution des problémes si difficiles concernant nos rapports avec 
la Sécurité Sociale. Or ses fonctions de Président se sont trouvés singuliérement 
accrues depuis trois mois a la suite du départ de notre Secrétaire-Général Bour- 
GEOIS-GAVARDIN, et VERHAEGHE a dt assumer presque seul la tache écrasante 
de l’organisation de ce Congrés, qui se présente déja comme une manifestation 
particuliérement réussie. Pour tout cela, pour ce travail que VERHAEGHE accom- 
plit avec tant de bienveillance et de tenacité, je voudrais dire 4 notre Président 
de votre part a tous, nos trés chaleureux remerciements. (A pplaudissements). 


Avant de donner la parole a notre premier orateur, je voudrais également 
vous soumettre une suggestion concernant nos prochains congrés. En ma qualité 
de Secrétaire-Général de la Société d’Anesthésie, je suis informé chaque année 
des Congrés organisés dans les pays étrangers, congrés qui tous sont axés autour 
de la Société d’Anesthésie de chacun de ces pays, alors que les nétres, bien que 
comportant une partie scientifique, ont comme base de départ la mise au point 
de nos activités syndicales. Je crois qu’a l’avenir il y aurait intérét a déplacer 
quelque peu cette idée centrale de nos congrés ; que ceux-ci soient avant tout 
des manifestations scientifiques a l’occasion desquelles une journée serait consacrée 
a des discussions syndicales. C’est en fait ce qui s’est toujours passé ; mais il fau- 
drait le sanctionner par une appellation différente qui pourrait étre par exemple 
« Congrés Frangais d’Anesthésiologie », au lieu de « Congrés du Syndicat des 
Anesthésiologistes Frangais ». 

Ceci nous permettrait par ailleurs d’inviter 4 cette manifestation les sociétés 
étrangéres d’Anesthésie, les Sociétés Européennes du moins, de méme que celles-ci 
invitent chaque année la Société Frangaise en lui faisant part de la date et du 
programme de leurs Congrés. Pour ne vous donner qu’un exemple, j’évoquerai 
simplement le premier Congrés annuel de la jeune Société Suisse d’Anesthésie, 
qui s’est tenu 4 Genéve les 30 et 31 Mai derniers et qui comptait des représentants 
de la France, de 1’Angleterre, de l’'Italie, de l’Autriche et de l’Allemagne. Je crois 
que nous avons tout 4 gagner de ces contacts avec nos confréres étrangers, et je 
vous soumets cette suggestion afin que chacun de vous puisse y réfléchir librement. 

Ceci dit, je donne la parole 4 M. LASSNER qui doit faire une communication 
sur la « fagon d’apprécier la valeur d’un traitement nouveau ». 
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COMMENT APPRECIER LA VALEUR 
D’UN TRAITEMENT NOUVEAU (*) 


PAR 


J. LASSNER (**) 
(Paris) 


En laissant le nom d’anesthésistes pour celui d’anesthésiologistes, avons-nous 
fait comme la jeune fille qui change de nom en se mariant et qui entre ainsi dans 
sa vie d’adulte? En nous alliant Jogos nous devons alors substituer aux élans 
illimités de la jeunesse la démarche mesurée de l’Age de raison. J’espére donc que 
vous me permettrez de vous parler aujourd’hui de mesures et de raisonnement 
dans un domaine oti la jeunesse de notre spécialité s’est jusqu’a présent manifestée 
par un enthousiasme sans bornes, c’est-a-dire dans l’emploi de méthbodes et de 
traitements nouveaux. 

J’entends parler de traitement dans un sens trés large. Ce terme désigne 
tous les actes médicaux destinés a garantir la santé d’un patient et comprend 
done aussi les procédés de l’anesthésiologie. 

La définition implique le critére qui permet de juger de la valeur d’un trai- 
tement. I] s’agit d’établir si l’emploi d’une méthode améliore les chances existantes 
en l’absence de traitement ou en cas d’emploi des traitements anciens. La dif- 
férence peut intéresser la mortalité d’une affection ; nous comparons alors les 
chances de survie des malades traités ou non-traités. On peut étre amené a com- 
parer la durée de survie ou la durée de la maladie ou encore le degré d’amélioration 
d’une fonction. 

Toute comparaison réclame que l’on précise la condition que l’on entend 
améliorer, ainsi que le moyen d’apprécier le succés ou l’échec du traitement. Cela 


(*) Communication au Congres des Méd. Anesthésiologistes, le 9 octobre 1953. 
(**) Adresse: J. LASSNER, 42, rue du Ranelagh, Paris, 16°. 
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se fait assez facilement dans certains cas, comme par exemple dans l'étude du 
traitement par la streptomycine de la méningite tuberculeuse. II s’agit d’une 
affection dont le diagnostic s’établit selon des régles précises. Si l’on traite un 
malade sur deux, il suffit de fixer les délais d’observation permettant d’élimi- 
ner le risque de rechute pour apprécier l’effet du traitement sur la mortalité 
de cette maladie. Succés ou échec se traduisent alors par survie ou mort. 

Il n’en va pas de méme pour 1’Anesthésiologie. S’il est facile d’étudier cer- 
tains détails de la technique anesthésique — par exemple l’absence ou la présence 
d’apnée aprés l’injection dans l’unité de temps d’une dose de barbiturique rap- 
portée au kilog de poids du sujet — un critére de succés de l’anesthésie est bien 
moins aisé a trouver. Strictement parlant, il s’agit de provoquer chez le patient 
un état passager d’insensibilité 4 la douleur. Nous réussissons donc, lorsque nos 
malades ne souffrent pas. Si cet état n’est obtenu qu’au prix de certains inconvé- 
nients ou dangers, on peut limiter la catégorie « succés » aux malades n’ayant 
pas souffert pendant (et peut-étre aprés) l’opération et qui n’ont pas présenté 
de troubles attribuables a l’anesthésie. Ces conditions doivent étre fixées rigou- 
reusement, ce qui n’est pas toujours facile. Nous admettons volontiers les vomis- 
sements comme provoqués par l’éthérisation, les céphalées par la rachi-anesthésie 
ou encore la laryngite par 1l’intubation trachéale. Mais déja pour les complications 
pulmonaires post-opératoires, les infections urinaires a la suite de sondages néces- 
sités par une rétention d’urines, etc... nous hésitons car bien d’autres facteurs 
hors de l’anesthésie peuvent étre responsables de ces phénoménes morbides. 
Quant aux décés en cours d’intervention, nous savons qu'il est souvent difficile 
d’en établir la cause. Cette incertitude ainsi que la relative rareté des décés anes- 
thésiques qui obligent a grouper des anesthésies administrées par des personnes 
différentes et dans des conditions variables, font que la mortalité n’est pas un bon 
critéve de comparaison des méthodes anesthésiologiques. Cette notion élémentaire 
est pourtant souvent oubliée. Ainsi on a voulu « prouver » la valeur de certains 
traitements en invoquant la mortalité présumée plus faible que d’ordinaire, 
observée dans une série d’interventions chirurgicales majeures de toute sorte, 
pratiquées sur des malades ainsi traités. Mais la mortalité observée n’est comparée 
qu’a celle qui se serait produite chez ces malades selon la présomption des médecins 
traitants si l’on n’avait pas employé cette méthode. En fait, il n’existe donc pas 
de point de comparaison. 

L’étude de la mortalité s’est par contre avérée utile pour l’appréciation des 
méthodes de réanimation, surtout dans les interventions grevées d’une grande 
fréquence de décés. La comparaison des décés en chirurgie de guerre par exemple 
avant et aprés l’avénement de la transfusion sanguine a montré l’efficacité de 
ce procédé. De maniére analogue, la mortalité des opérations pour occlusions 
intestinales sans l’emploi de l’aspiration gastro-duodénale a pu étre comparée a 


celle observée lorsque les malades sont préparés a l’intervention selon la méthode 
de WANGENSTEEN. 

Quel que soit le critére d’appréciation, ce n’est que par la possibilité soigneu- 
sement ménagée d’une comparaison que valent de pareilles études. 

Le caractére empirique de la médecine permet occasionnellement des décou- 
vertes dont l’effet bénéfique est immédiatement évident. Mais il ne s’agit 1a que 
d’exceptions qui viennent parfois combler un chercheur — car la découverte 
bouleversante faite grace a la bonne fortune de quelque amateur n’existe que dans 
certains journaux. La grande majorité de traitements ne peut étre évaluée qu’a 
l'aide d’études minutieuses. Pour arriver 4 des conclusions valables, il faut des 
plans d'investigation précis dont l’établissement nécessite souvent une longue 
réflexion. L’interminable histoire de traitements recommandés puis abandonnés 
montre combien souvent l'investigation a été insuffisante ; elle s’excuse mal par 
le prétexte que chaque promoteur d’une méthode nouvelle était animé du deésir 
de soulager ou de guérir. Toutefois, il ne suffit pas d’invoquer le caractére 
hatif des conclusions ou le manque de sérieux dans l’observation pour expliquer 
l’étonnante histoire de la thérapeutique. 

Nous pensons que la cause de ce phénoméne se trouve dans la nature méme 
des traitements médicaux. Le médecin ordonnant un traitement est a la fois partie 
dans une inter-relation humaine et un chercheur réalisant une expérience. 

Notre éducation médicale ne nous prépare guére a comprendre les intrications 
des forces psychiques en cause dans les relations entre malade et médecin. II en 
résulte une tendance a oublier, voire a nier le fait que tout acte médical se situe 
dans une relation humaine. On aboutit ainsi 4 ne voir dans l’organisme qu’une 
machine a interpréter les maladies comme des pannes dont on a pu grouper les 
causes en anomalies congénitales, excés ou manque d’une substance chimique 
dans le milieu interne ou externe, infection ou infestation, et les divers trauma- 
tismes. Le traitement est la réparation de la panne et l'état de santé se définit 
comme l’absence de maladie. En fait cette conception ne renseigne que trés par- 
tiellement sur les causes des maladies. 

Nous pensons qu’il faut considérer la maladie comme une modalité de la vie 
d’un individu. La recherche étiologique comme le traitement s’appliqueront 
done tant au domaine de la personnalité physique et psychique (a son mode 
d’existence) qu’aux champs de l'environnement et du milieu intérieur. Nous 
voyons dans le traitement un effort pour rétablir l’état de santé que nous compre- 
nons comme un état d’équilibre entre la personne psychosomatique et son milieu 
social et matériel. 

Le role du médecin dépasse done celui d’un dépanneur-mécanicien, Le méde- 
cin aide au rétablissement de cet équilibre harmonieux qu’est la santé. Tous les 
actes thérapeutiques sont également des actes a signification psychologique : 
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en donnant un reméde on donne de la sympathie et de la sécurité, en enlevant 
le mal physique, on soulage ou aggrave les maux de l’esprit. Méme lorsque l’idée 
lui répugne, le médecin ne peut faire autrement que de pratiquer de la « psycho- 
thérapie «, quel que soit le traitement qu'il mette en ceuvre. 

Nous avons insisté sur cet aspect de toute thérapeutique car nous y voyons 
une des difficultés principales dans l’appréciation d’un traitement. D’abord en 
raison du rdle souvent méconnu des facteurs psychiques dans la genése d’une affec- 
tion ou dans l’effet d’un traitement — en anesthésiologie comme dans les autres 
branches de la médecine —, ensuite en raison des facteurs émotionnels a 1’ ceuvre 
chez le médecin qui enregistre les résultats de sa thérapeutique. 

Le désir de voir les efforts thérapeutiques couronnés de succés ou une hypo- 
thése confirmée par l’expérience peut provoquer des erreurs en introduisant un 
préjugé aux observations favorables. Mais d’une maniére plus subtile encore la 
participation émotionelle du médecin peut conduire a des succés thérapeutiques 
qu il attribuera en parfaite bonne foi au traitement employé. 

Il n'est par rare d’ailleurs de voir des facteurs psychologiques intervenir 
dans un autre sens encore, @ savoir le rejet systématique de la nouveauté qui vient 
perturber l’équilibre des notions acquises. 

Quand nous désirons apprécier la valeur d’un traitement, il est indispensable 
de vérifier si son but est clairement défini et si le réle du médecin traitant a été 
convenablement apprécié. La personne du médecin peut modifier les résultats a 
tel point que la comparaison des résultats obtenus avee ceux d'autres médecins 
perd toute signification. L’analgésie obstétricale obtenue par les méthodes de 
READ ou de l’école russe, en est un exemple typique. 

Pour avoir une possibilité de comparaison, il faut créer des séries de contréle 
en appliquant le traitement 4 éprouver 4 une partie seulement des malades. On 
peut recourir au subterfuge qui consiste en l'emploi de « placebos «, ou simu- 
lacres de traitement, malades et médecins ignorant pendant la durée de l'inves- 
tigation quels cas recoivent le traitement et lesquels n’en recoivent que le simu- 
lacre. 

Comme notre appréciation de la valeur d'un traitement se base sur une com- 
paraison, il importe au plus haut degré que nous soyions assurés de la constance 
du seul fertium comparationis qui est la composition analogue des collectifs com- 
parés. C’est dans ce domaine que des erreurs se produisent souvent qui faussent 
l'investigation. C’est ainsi qu’on a administré de la vitamine K a une parturiente 
sur deux a la clinique obstétricale de Géttingen pour étudier l’effet de ce traitement 
sur les hémorragies du nouveau-né. La mortalité infantile dans la série des femmes 
traitées a été étonnamment basse. Une enquéte a révélé que les sages-femmes 
avaient faussé l'investigation en omettant d’administrer le traitement aux 
femmes admises 4 la clinique chez lesquelles elles ne percevaient plus les bruits 
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du coeur de l’enfant — puisqu’un enfant mort ne pouvait évidemment plus 
bénéficier d’un traitement —. 

Les différences inhérentes aux catégories d’Age, au sexe des malades, a leur 
origine, etc..., doivent étre prises en considération et les séries composées de ma- 
niére analogue a tout point de vue. Il en est de méme pour le temps et le lieu. 
Les fluctuations, périodiques ou apériodiques, des phénoménes biologiques sont 
assez bien connues, mais on n’en tient pas toujours compte. C’est ainsi que la 
baisse de la mortalité de la diphtérie a été attribuée a la seule vaccination anti- 
diphtérique jusqu’a la découverte d’une baisse simultanée dans le pays ot cette 
vaccination n’était pas pratiquée. Les variations dans le « génie » des maladies 
rendent des comparaisons de l’effet d’un traitement récemment appliqué avec 
des séries antérieures assez illusoires. 

Quant au facteur « lieu », il ne s’agit pas seulement de tenir compte de la 
gravité trés différente de certaines affections dans des pays différents (de la 
scarlatine en France et en Angleterre, par exemple), mais aussi de la composi- 
tion différente de la clientéle hospitaliére d’un hdpital a l'autre, voire des facilités 
de soins d’une salle a l'autre du méme hdpital. 

Dans une tentative d’apprécier la valeur de 1l’administration de pénicilline 
dans la prévention de complications septiques post-opératoires, nous avons trouvé 
une différence faussant l’investigation dans le fait que l'une des salles d’opéra- 
tion d’un méme bloc opératoire s’est avérée plus dangereuse que les autres. Une 
galerie aménagée pour les spectateurs n’était qu’insuffisamment séparée de la 
salle dont l’air contenait de ce fait un nombre de germes considérablement plus 
élevé que l’air des autres salles. Il aurait donc fallu ne comparer que des malades 
opérés dans cette salle ou seulement dans les autres. 

Les erreurs inhérentes aux meéthodes d’investigation méritent mention. 
Ainsi l’emploi de catégories vagues telles que « résultat satisfaisant » augmente 
le risque d’erreurs par manque d’objectivité de la part de l’observateur. 

Une source d’erreurs particuliére se trouve dans l’usage de questionnaires 
que l’on envoie aux anciens malades pour étre informé des suites éloignées. On 
n’obtient de réponse que d’une partie des malades et on conclut de cette fraction 
au total alors qu’évidemment on manque de réponses surtout de la part des 
malades mécontents ou décédés. 

Lorsqu’une investigation comporte une mesure, il importe de connaitre 
la précision de la méthode, c’est-a-dire les marges d’erreurs observées en répé- 
tant le procédé. Cette notion trés importante échappe trop souvent 4 |’attention. 
Beaucoup de discussions entre cliniciens et hommes de laboratoires proviennent 
uniquement de cette omission. Rappellons par exemple que pour la numération 
des globules rouges la déviation standard est d’environ 8 p. I00 pour un compte 
de 5 millions. Cela veut dire qu’en répétant un grand nombre de fois des numé- 
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rations d’un échantillon de sang les résultats trouvés varieront entre 4.200.000 
et 5.800.000 globules rouges (=— 2 Déviations standard) dans 95 p. 100 des comptes, 
5 p. 100 des comptes seulement se trouvent hors de ces limites. 

Lorsque les résultats s’expriment par l’énumération des données, deux 
erreurs faussent l’interprétation ; tout d’abord le fait de compter la méme chose 
deux fois. Il n’est pas rare de voir relatés les résultats d’une série suivie d’une 
publication du méme auteur rapportant une série plus large. En analysant les 
résultats, d’autres (et parfois le méme auteur) additionnent les résultats de deux 
séries alors qu’en fait la deuxiéme comprenait la premiére. La deuxiéme forme 
d’erreur provient d’une confusion de collectifs. Nous avons étudié la fréquence 
de complications thrombo-emboliques dans les suites de 534 opérations portant 
sur la hanche. De pareilles complications se sont produites dans 79 cas : 47 femmes 
(59,5 p. 100) et 32 hommes (40,5 p. 100). Mais ce pourcentage ne saurait indiquer 
une fréquence plus grande de ces complications chez les femmes car il n’indique 
que la proportion d’hommes et de femmes parmi les seuls opérés atteints de 
thromboses alors qu'il convient de chercher la fréquence de ces complications 
chez tous les opérés du sexe masculin et féminin respectivement si l’on veut con- 
naitre l’incidence selon le sexe. 

Enfin, il faut se garder de conclure d’une association ou séquence d’événe- 
ments a une relation de cause a effet. Qu’une pareille relation paraisse conforme 
a toutes les notions connues — comme cela a été récemment invoqué pour justifier 
l’absence de contréles valables — ou au contraire inconcevable dans 1’état des 
connaissances — comme on l’a opposé a JENNER lorsqu’il prétendait protéger 
contre une maladie par une autre — il faut respecter les régles d’évidence propres 
a chaque domaine. Dans celui essentiellement empirique des traitements médi- 
caux nous ne saurions prétendre les dériver de principes absolus. Seuls comptent 
la répétition et la comparaison. Encore faut-il se garder des simplifications comme 
celle bien connue de l’homme qui avait éprouvé les effets de la fine a l’eau, du 
whisky a l’eau et du Martini a l’eau et de la similitude des résultats avait conclu 
aux effets nocifs de l'eau. 

MAINLAND a groupé ces notions en cinq principes a respecter dans toute 
recherche et qu'il est indispensable d’observer pour juger de la valeur d’un trai- 
tement : 


1) Utiliser la méme méthode d’observation et de traitement (ou d’expérience) pendant toute 
l'investigation. Si plusieurs observateurs sont nécessaires, tenir compte de leurs différences. 

2) Diviser le collectif original en classes appropriées (age, sexe, race, lieu, temps, etc.). 

3) Dans le cadre de chaque classe, choisir les cas strictement au hasard. 

4) Employer les tests convenables pour juger de la marge d’erreur de la méthode et pour 
verifier si le seul jeu du hasard peut étre responsab le des résultats observés. 


) 


5) En interprétant les résultats, se limiter a l’évidence. Ne jamais interpréter d’emblée des 
associations de phénomeénes comme des relations de cause a effet (*). 


Il nous reste 4 évoquer ce jeu du hasard dont il était question a l’instant. 
Les méandres de ce jeu ont fait l’objet d’études depuis PAscaL et FERMAT. 
J. BERNOUILLI a la fin du 17°, Potsson, LAPLACE et GAuss au 19° siécle ont déve- 
loppé cette branche des mathématiques dont l’application aux sciences biolo- 
giques et médicales a fait de grands progrés depuis les travaux de W. J. GossET 
(« Student », 1908) en Irlande, mais surtout de PEARSON et de R. A. FISHER (« S/a- 
tistical Méthods for Research Workers 1925, The Design of Experiments 1935 ») 
en Angleterre, et de G. W. SNEDECOR aux Etats-Unis. Si la recherche statis- 
tique reste l’apanage des mathématiciens spécialistes, l’application de méthodes 
de statistique et surtout des tests dont nous venons de parler sont a la portée 
de tout médecin. 

La notion centrale avec laquelle il faut se familiariser est celle de la variation. 
(Dispersion). 


EN 1000 ESSAIS 
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NOMBRE DE SUCCES 
Fic. 1. — Le nombre de succés, dans des échantillons de 20 cas, au cours d’une série de 1.000 essais 
probabilité élémentaire de 1 sur 2. 
Exemple: en jetant 1.000 fois 20 pieces d’argent — cdété face succes on trouve 8 pitces 


montrant la face 120 fois. 


(*) Elementary Medical Statistics, Saunders, 1952. 
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Un exemple nous en donne l’idée. Si nous tirons d’un jeu de cartes vingt 
cartes au hasard, nous y trouverons des cartes noires (tréfle et pique) et des cartes 
rouges (coeur et carreau). Le nombre des rouges et des noires dans chaque série 
de 20 cartes variera si nous répétons l’expérience en prenant soin de remettre les 
cartes tirées dans le paquet et de les battre. Nous pouvons tirer 10 cartes rouges 
et 10 cartes noires, II rouges et 9 noires, etc... Ces différentes éventualités ne se 
produisent pas avec la méme fréquence. Si nous répétons l’expérience un grand 
nombre de fois, nous constatons que certaines proportions de cartes rouges et de 
noires dans les échantillons de 20 cartes tirées au hasard reviennent avec une 
fréquence plus grande que d’autres. Nous découvrons ainsi une distribution 
réguliére que l’on appelle normale. On peut la représenter par un graphique dans 
lequel dans un but de généralisation, nous remplacons la notion « cartes rouges » 
par « succés » (FIG. 1). 

Nous constatons que la probabilité de tirer 0,1,2 ou encore 18,19 ou 20 cartes 
rouges est trés faible (moins d’une chance en 1.000 essais, pour chacune des dis- 
tributions). Exprimés en chiffres arrondis, il y a une chance pour mille de tirer 
3 ou 17 cartes rouges (succés), 5 chances de tirer 4 ou 16 rouges, 15 chances de 
tirer 5 ou 15, 37 chances de tirer 6 ou 14, 74 chances de tirer 7 ou 13, 120 chances 
de tirer 8 ou 12, 160 chances de tirer 9 ou 11 et 176 chances de tirer Io cartes 
rouges en mille essais. 

Nous connaissons dans notre exemple la probabilité initiale de rencontrer 
une carte rouge ou une carte noire et qui est d’une chance sur deux. Exprimés 
en termes plus généraux, la probabilité se calcule comme étant : 

Nombre de succés 


Nombre de succés -+ nombre d’échecs 


On désigne le cas ott la probabilité totale est connue par le terme de proba- 
hilité élémentaire. Dans le jeu de dés par exemple, elle est de 1/6 pour chaque face. 

Le degré de variation des essais successifs est une notion d’intérét capital. 
Pour la mesurer et pour lui donner une expression qui permette de comparer les 
variations de diverses séries d’essais, on se sert de la notion de /’écart type ou dela 
déviation standard. 

Si nous remplagons les colonnes de notre premier tableau par une courbe 
en forme de cloche représentant une distribution normale nous pouvons y inscrire 
autour de la moyenne des marges dans lesquelles s’inscrivent une partie déterminée 
des cas observés. L’écart standard que l’on calcule selon des régles simples déter- 
mine pour toute série d’observations la marge dans laquelle seront compris environ 
deux tiers des cas observés. (+ 1 D.S. = 68,27 p. 100). La double déviation 
standard comprend environ 95 p. 100 des cas (+ 2 D.S. = 95,45 p. 100) et la 
triple déviation standard la presque totalité (== 3 D. S. = 99,73 p. 100). Autre- 


} 
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ment dit, un événement qui s’écarte de la composition moyenne de plus de trois 
écarts standard est un événement trés rare, comme par exemple vingt cartes 
noires dans une série de vingt tirées d’un paquet (Fic 2). 


| 


Fic. 2. — Dans une courbe représentant la distribution normale de LAPLACE-GAUSS [espace entre 
+ 1 déviation standard comprend 2/3 (68,27 p. cent) + 2 D.S. 95,45 p. cent et + 3 D. S. 99,75 
p- cent des cas. 


La déviation standard dont le symbole mathématique est le sigma (minus- 
cule) détermine dans une distribution normale l’aspect de la courbe en cloche 
que représente ce mode de distribution. Ces courbes seront de plus en plus hautes 
et rétrécies au fur et 4 mesure que le nombre des cas observés augmente. Cette 
notion trés importante ressort clairement du schéma ci-dessous (selon KOLLER- 
HOSEMANN) (FIG. 3). Nous voyons que dans des séries larges les écarts autour 
de la moyenne sont beaucoup plus faibles que dans les petites séries. 

Si nous tirons vingt cartes d’un paquet et que nous trouvions 19 cartes noires 
nous penserions d’abord qu'il pourrait s’agir d’un événement rare (Probabilité 
de moins de 1 p. 1.000) Nous pourrions également envisager la possibilité que les 
cartes noires puissent étre plus larges que les rouges et donc tirées plus volontiers. 
Enfin, on songera a la possibilité que le paquet puisse étre incomplet et contenir 


| 
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davantage de cartes noires que de cartes rouges. Si nous répétons l’expérience 
aprés avoir vérifié la taille des cartes et que nous trouvions successivement 16, 
18, voire 20 cartes noires, notre supposition que le paquet ne contenait pas un 
nombre égal de cartes noires et rouges se trouve renforcée. La probabilité qu’une 
succession de pareilles distributions soit die au hasard est extrémement faible. 
En d'autres termes, nous présumons que de telles séries ne proviennent pas du 
collectif 4 probabilité élémentaire p = 1/2. 


Fic. 3. — En augmentant le nombre d’observations on. diminue le degré de dispersion. Les courbes 
représentant la variation sont beaucoup plus hautes et rétrécies quand lobservation porte sur 
1.000 cas que lorsqu’elle n’en intéresse que 20. 


Ce méme raisonnement s’applique en médecine lorsqu’il s’agit de comparer 
les succés et les échecs dans deux séries d’observations, par exemple, de malades 
soumis 4 deux traitements. Une différence importante doit cependant étre men- 
tionnée : nous ne connaissons jamais la probabilité élémentaire en médecine. 
Nous ne pouvons qu’approcher de cette probabilité grace a l'étude de séries larges. 
C’est ainsi que nous estimons la mortalité d’une affection d’aprés les cas observés, 
mais nous ne pouvons évidemment connaitre l’issue (mort ou survie) de tous les 
cas possibles. 

Ayant soigneusement évité l’intervention d’un mode quelconque de choix 
(cartes noires plus larges) les séries de malades traités et non traités ou traités 
différemment seront comparées en constatant dans chacune le nombre de succés 
et le nombre d’échecs. Nous désirons alors savoir si la différence observée entre 
les deux séries peut étre due au seul jeu du hasard ou si cette différence constitue 
un événement trés rare au cas ott les deux séries provenaient d’un méme collectif. 
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Cette derniére éventualité ne peut en effet jamais étre hiée avec une certitude 
absolue, mais seulement se trouver réduite a une possibilité trés faible. Selon la 
nature de l’investigation on fixe ce taux de probabilité que l’on acceptera comme 
probant a 5 chances pour cent, a une chance pour cent, voire 4 0,27 chance pour 
cent ou environ une pour 400, ce dernier chiffre signifiant qu’on n’admettra qu'un 
événement ne soit di a autre chose qu’au hasard, qu’au cas ot il se trouve en 
dehors des variations délimitées par + 3 D. S. 

Inversement, on déclarera comme pouvant étre dus au seul jeu du hasard 
des différences qui peuvent se produire avec une fréquence plus grande. Le schéma 
ci-dessous précise ces notions. Les deux séries d’essais ont des variations qui per- 
mettent de penser qu’elles puissent provenir d’une méme probabilité élémentaire 
(Fic. 4). 

Nous voyons done que la rigueur avec laquelle nous jugeons si la différence 
observée est significative au point de vue statistique, dépend de la limite que nous 
aurons fixée et qu'il faut toujours indiquer. Pour calculer en pratique si des dif- 
férences sont significatives ou non, on se sert de formules assez simples et qui 
différent selon qu’il s’'agit de données de mesure, par exemple des tensions arté- 
rielles (test de STUDENT-FISCHER) ou d’énumération (test de 7? de PEARSON). 


Pi P2 


Fic. 4. — Les deux courbes représentent deux séries d’essais. La dispersion des deux séries est telle 
que l’on peut présumer qu’elles ont une probabilité élémentaire commune se situant entre Pr 
et P2 (d’aprés HOsEMANN, Die Grundlagen der statistischen Methoden fur Mediziner und Biologen, 
Thieme, 1949). 


Nous reproduisons ci-dessous une table qui montre le rapport entre l’impor- 
tance des séries et le pourcentage des succés ou échecs observés pour atteindre 
des différences significatives avec une probabilité de 5 p. cent (P = 0,05). 


TABLEAU I 


| 
[Nombre de cas série 2me série Différence 
dans |) en p. cent 
*haque série | 
| chaque série non A de A | 
| 
} | | 
| ° | 10 5 5 50 
10 I 9 7 § 60 
| 5 5 10 5 5° 
| | 20 5 5 25 
| | 20 a | 18 9 I 35 
| 10 10 17 35 
| 5° 6 | 44 12 
50 5 45 14 36 15 
25 | 25 36 14 22 
° 100 6 94 6 
10 go 21 79 II 
10 go 98 8 
50 50 65 35 15 
j ° | 200 6 194 3 
20 180 35 165 
| 20 150 58 192 6 | 
| 100 100 121 79 10,5 
| 
° 500 6 494 1,2 
| 50 150 72 428 454 
500 
| . 50 150 32 468 3,6 
250 250 282 218 6,4 
| | 
| (A = succés, non A = échec ou inversement) (*). 


Ainsi cette table montre qu’un traitement qui aurait permis d’obtenir 35 
guérisons dans une série de 50 cas alors qu’on n’en constatait que 25 dans une 
série de controle d’un nombre égal ne saurait étre considéré comme ayant modi- 
fié le cours de l’affection traitée. En effet, cette différence peut étre due au seul 

| jeu du hasard dans plus de 5 p. 100 des cas. Si nous définissons la limite de sorte 
a considérer comme non probant au point de vue statistique les éventualités 
plus fréquentes que I p. 100, voire que 0,27 p. 100, les différences nécessaires entre 
les séries augmentent, bien entendu, d’une maniére considérable. 

A part la comparaison de séries, d’autres phénoménes se prétent a 1’étude 
statistique. Un probléme d’intérét particulier est constitué par des variations 


(*) D’aprés MAINLAND. 
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concomitantes, comme par exemple la pression partielle d’oxygéne et la satura- 
tion en oxygéne de l’hémoglobine. Le calcul des coefficients de corrélation et 
l’établissement des courbes de régression permet d’étudier et d’évaluer de tels 
rapports. Il en est de méme pour les cas de corrélations entre plusieurs variables. 
Il ne faut cependant jamais commettre l’erreur d’interpréter d’office une corré- 
lation statistiquement établie comme prouvant l’existence d’une relation cau- 
sale. 


Conclusion : 


Nous voyons ainsi qu’on doit se familiariser avec les méthodes statistiques pour apprécier la 
confiance que l’on peut accorder a des données caractérisées par la variation, lorsqu’on 
désire les comparer. I] faut cependant savoir qu’aucun test de statistique ne saurait corriger 
les défauts d’un plan d’investigation ou une collecte incorrecte de données. Comme la balance est 
indispensable pour déterminer le poids d’une substance mais ne saurait en faire l’analyse, les 
calculs des statistiques nous permettent de peser des données numériques, mais ne sauraient 
se substituer a l’intelligence du chercheur. Dans l’appréciation de la valeur d’un traitement 
nouveau, les deux sont nécessaires. 


Zusammenfassung : 


Wir sehen demnach, dass man sich mit den statistischen Methoden vertraut machen muss, 
um mit Masszahlen arbeiten zu kénnen deren Besonderheit die Streuung ist. Dies gibt ins- 
besonders fiir deren Vergleich. Man muss jedoch wissen, dass kein statistiches Pruefiingsmittel 
die Fehler ein Forschungs planes oder eine unkorrekte Kollekte der gegebenen Groessen korri- 
gieren kann. So wie die Waage zur Bestimmung des Gewichts einer Substanz unentbehrlich ist, 
jedoch deren Analyse nicht vornehmen kann, so erlauben uns die statistischen Methoden, die 
gegebenen Groessen zur waegen, koennen jedoch nicht die Intelligenz des Forschers ersetzen. 
Zur Abschaetzung des Werts einer neuen Behandlungsmethode sind beide notwendig. 


Riassunto : 


Noi vediamo in tal modo, che ci si deve familiarizzare con i metodi statistici per apprezzare 
la fiducia che si puo’ accordare a dei dati caratterizzati dalla variazione, quando si desideri di 
paragonarli. E necessario pertanto di sapere che nessun saggio di statistica potrebbe coriegere i 
difetti di un piano d’investigazione od una raccolta incorretta di dati. Come la bilancia é indis- 
pensabile per determinare il peso di una sostanza, ma non potrebbe farne l’analisi, i calcoli della 
statistica ci permettono di pesare dei dati numerici, ma non possono sostituirsi all’intelligenza 
del ricercatore. Nell’apprezzare il valore di un nuovo trattamento, entrambi sono necessari. 


Resumen : 


Asi notamos que se debe de acostumbrar a los metodos estadisticos, para apreciar la con- 
fianza que se puede otorgar a unos datos caracterizados por la variacion cuando uno quiere com- 


pararlos. Sin embargo, hay que saber que ningun testimonio estadistico podria corregir las 
imperfecciones de un plan de investigaciones 0 una colecta incorrecta de los datos. Asi como la 
balanza es necesaria para determinar el peso de una substancia pero sin, por ello, poder anali- 
zarla, lo mismo, los calculos de las estadisticas nos permiten evaluar datos numericos, pero no 
podrian sustituirse a la inteligencia del investigador. 

Para la apreciation del valor de un tratamiento nuevo, ambos elementos son necesarios. 


Summary : 


Statistical methods are needed in order to appreciate the confidence that may be given to 
data which are characterized by variation, when one wishes to compare them. It should be 
known however that no statistical test can correct poor investigational planning or incorrect 
collection of data. Just as a scale is to determine the weight of a substance, but cannot analyze 
it, so statistical computations enable us to weigh numerical data, but cannot replace the 
research worker’s intelligence. Both are necessary in appreciating the value of a new treatment. 


Discussion, 


M. Boureau: Je remercie bien vivement M. LASSNER de cette communi- 
cation d’un type tout a fait nouveau, originale et pleine d’intérét, a la fois sur le 
plan philosophique, psychologique et mathématique. 

A lentendre, on se sent malgré tout un peu découragé en pensant au nombre 
considérable de facteurs qui doivent entrer en ligne de compte dans l’appréciation 
d’un traitement nouveau. Je crois, comme lui, qu'il faut non seulement respecter 
un certain nombre de régles primordiales, mais surtout ne tirer de conclusions 
qu’en possession d’un nombre important d’observations. 

Si ces régles peuvent nous paraitre un peu sévéres, du moins devons-nous 
condamner tous ceux qui s’efforcent de tirer des conclusions trop hatives sur une 
question nouvelle en se basant sur 20, 30 ou 50 observations, dans le seul but 
d’ailleurs d’étre les premiers 4 publier. C’est 1a, je crois, la conclusion essentielle 
qu'il faut tirer de l’exposé de M. LASSNER. 

Quelqu’un demande-t-il la parole a propos de cette communication ? 


M. Cara: Mon ami LASSNER nous a présenté les choses sous un jour de faci- 
lité : l’écart standard, par exemple serait selon lui trés simple a calculer. En prin- 
cipe l’écart standard se calcule par la formule « simple » suivante : 


x — 


C’est-a-dire qu’il faut calculer d’abord la moyenne x, calculer ensuite les écarts 
de chaque valeur par rapport 4 la moyenne, soit (x — x), élever ces écarts au 
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carré, faire la somme de tous ces carrés, diviser par le nombre de toutes les obser- 
vations moins une (7 — 1) et enfin extraire la racine carrée. Tous ceux qui ont 
pratiqué effectivement ce petit jeu mathématique sont 4 méme de savoir qu’il 
est nécessaire d’y consacrer un temps assez long. 

On nous a dit aussi que la probabilité était égale au rapport de succés sur 
succes plus échecs : ce rapport n’est pas une probabilité mais une fréquence. S’il 
est légitime de passerdes fréquences aux probabiliés dans un certain nombre de 
cas il est nécessaire d’étre prudent soit qu'il y ait peu d’observations, soit, méme 
si le nombre d’observations est trés grand, que l’on se trouve dans une région mal 
définie : je vais vous en donner un exemple. 


> 


Probabilités 


Pic. 1. 


Supposons une courbe de probabilité comme celle de la FIGURE I, ajustée 
sur un phénoméne réel : nous prendrons comme variable x l'A4ge, par exemple, 
La probabilité du point x = o est nulle, la probabilité maxima est obtenue pour 
Xm. Cette courbe peut trés bien représenter le diagramme de répartition d’une 
population en fonction de lage et plus le recensement aura porté sur un plus grand 
nombre d’individus plus la courbe sera ajustée avec précision. Une conclusion sta- 
tistique immeédiate est que puisque l’4ge zéro, autrement dit celui de la naissance, 
a une probabilité nulle, /’éventualité d'une naissance est absolument improbable. 
Par conséquent il n’y a pas de naissance, donc personne n’est né et nous venons 
de démontrer que notre population n’avait pu naitre, ce qui est absurbe. 

Ainsi je crois qu'il fait étre trés prudent quant a l’appréciation de la « balance » 
statistique : c’est un outil lourd a manier et de plus les probabilités ne correspondent 
pas toujours aux fréquences, d’ot possibilités de fausses démonstrations. 


M. Huguenard: Je tiens d’abord a rendre hommage al’esprit « tout court » 
de mon ami Lassner, et a son esprit scientifique. Cet hommage étant rendu, 
je vais lui faire tout de méme deux reproches amicaux. 

Le premier est que sa démonstration nous améne, sur la plan pratique, a 
une attitude tout a fait inhumaine, et notamment en ce qui concerne le choix 
des malades. 

Pour ma part, je ne consentirai jamais 4 admettre que l’on puisse de sang- 
froid, faire deux lots de nos malades pour aux uns appliquer une technique, qu’aux 
autres on refusera. De deux choses l'une : ou bien l'on est persuadé que cette tech- 
nique est bonne, parce que l’expérimentation animale a été bien faite, parce que 
les bases théoriques sont logiques, cohérentes et tout a fait satisfaisantes pour 
Vesprit, et on applique la technique 4 tous ceux qui nous paraissent en avoir 
besoin. — Ou bien on admet que la technique est mauvaise, parce que l’expérimen- 
tation animale n’est pas convaincante, parce que les bases théoriques sont bran- 
lantes, et on ne l’applique a personne. 

On pourrait répondre a ceci que la série témoin pourrait se faire sur des cas 
antérieurs. J’entends, des cas traités a l’époque ot la méthode nouvelle étudiée 
n’existait pas. J’ai essayé de réaliser cela. La tenue actuelle de nos archives — 
du moins dans certains services, — je ne doute pas que dans d'autres cette tenue 
des archives soit trés bonne — ne permet pas le plus souvent de faire cette série 
témoin. 

Le deuxiéme reproche que je ferai aux propositions de LASSNER, c’est que, 
non seulement inhumaines du point de vue médical, elles risquent d’étre stéri- 
lisantes sur le plan scientifique. Si l’on avait tenu 4 appliquer cette méthode 
rigoureuse, nous ne ferions 4 peu prés rien de ce que nous faisons actuellement, 
car je crois qu’aucune des techniques que nous appliquons (que ce soit le « circuit 
fermé » ou méme les procédés les plus simples), n'est passée par ce banc d’épreuve. 

Dans 1l’état actuel de nos possibilités de travail, je crois que nous devons con- 
sacrer notre temps, plutdt qu’a faire des calculs statistiques (qui n’ont pas encore 
amené de découvertes sensationnelles), 4 observer, discuter, comprendre, reproduire 
le phénoméne, consolider (ou réviser) chaque jour nos bases théoriques, toujours 
a la lumiére de notre bon sens. 


M. Kern: Je suis tout a fait d’accord sur les principes de l’exposé de Lass- 
NER ; cependant j’ai une remarque 4a faire. 

LASSNER a terminé sa communication en disant que les éléments de statis- 
tique doivent étre basés sur les faits et que ces faits, somme toute, sont fournis 
par l’observation clinique. 

Or, il y a une flagrante disproportion entre le temps qu’il a consacré et l’im- 
portance qu’il a donnée 4 la partie statistique et les quelques phrases dans les- 


quelles il a parlé de l’importance de l’observation clinique. En effet, si l’appré- 
ciation personnelle, done subjective, introduit la moindre erreur, la plus belle 
statistique sur la série la plus importante risque tout simplement de donner un 
cachet mathématique, donc objectif, 4 des observations faussées au départ, 
d’ailleurs avec une entiére bonne foi. 

Ceci m’améne a dire un mot de cette tendance, regrettable, qui consiste a 
accorder systématiquement la préférence 4 une méthode soi-disant objective 
uniquement parce qu’elle est mathématique et d’oublier que les éléments sur les- 
quels s’exerce cette mathématique impliquent un facteur personnel, donc entié- 
rement subjectif. 

En feuilletant de nombreuses publications, — non seulement anesthésiques 
— j'ai constaté avec regret qu’elles deviennent de plus en plus inintelligibles, 4 
moins d’avoir a cété de soi un statisticien. Je ne peux m’empécher de penser 
que dans beaucoup de cas — certes pas dans tous — cette profusion de chiffres 
cache une certaine insuffisance, un certain manque d’assurance. Somme toute, 
on ouvre un parapluie, ce parapluie ce sont les chiffres. 

Toutefois je pense qu’il ne faut exagérer ni dans un sens ni dans l'autre. Et 
je tiens a souligner tout particuliérement que la loi des grandes séries a une valeur 
incontestée ; il ne faut accorder qu’un crédit trés limité 4 des conclusions 
basées sur des séries petites. 


M. Jacquenoud : Je voudrais remercier M. LASSNER d’avoir attiré notre 
attention sur ce sujet, et lui demander pourquoi il n’a pas exposé une technique 
qui est l'utilisation du « chi » carré. Elle consiste si je me souviens bien, 4 com- 
parer une série théoriquement prévue a la série trouvée par l’observateur, et 
a la comparer a des tables pour lui donner un degré de validité statistique. 


M. Lassner: Je voudrais d’abord répondre au Président. Le nombre des 
cas observés a son importance, mais le nombre n’est pas tout. Des cas nombreux 
mais incomparables parce que mal choisis ou mal accouplés ne donnent pas plus 
de renseignements qu’un petit nombre de cas. Tout est dans le soin pris pour s’as- 
surer que les cas sont comparables. Si ce soin est pris, des séries plus importantes 
permettront d’apprécier des différences moins évidentes. 

La table que j’ai présentée montre que le pourcentage de succés et d’échecs 
nécessaire pour que leur différence soit significative varie avec le nombre des 
cas observés. Cependant méme un petit nombre peut permettre des conclusions 
valables. 

Je dirai 4 M. Cara qui craint que le calcul d’un écart standard, c’est-a-dire 
la nécessité d’élever un chiffre au carré et de tirer une racine carrée ne soient 
des opérations trop difficiles, que j’avais oublié ces opérations comme beaucoup 
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de médecins. Mais, 4 ma surprise, j’ai été capable de les apprendre sans trop de 
peine et pourtant je ne suis pas du tout doué pour les mathématiques. J’ajoute 
qu’il existe des tables de carrés et de racines carrées dont l'utilisation facilite beau- 
coup le travail. 

Le temps passé a étudier des chiffres est peut-étre un temps fastidieux, 
mais indispensable 4 mon avis. 

La réflexion de M. HuGUENARD me semble contenir une contradiction. 
M. HUGUENARD dit : il est inadmissible d’expérimenter, c’est-a-dire de soumettre 
les malades 4 un traitement dont l’effet est incertain, puis, il est inhumain de ne 
pas faire bénéficier tous les malades d’un traitement s'il est efficace. Mais le 
seul moyen de savoir si un traitement est efficace est précisément son étude 
clinique. Ni l’expérience animale, ni la comparaison avec des séries antérieures, 
pour des raisons que j'ai développées dans mon exposé, ne permettent valablement 
d’affirmer l’utilité ou linutilité d’un traitement. 

En ce qui concerne le deuxiéme point invoqué par M. HUGUENARD, la crainte 
que la rigueur puisse étre stérilisante pour la recherche, je pense qu'elle n’est 
nullement justifiée. Nous employons constamment des raisonnements analogues 
a ceux de l'étude statistique, seulement nous les employons sous une forme voilée. 
Leur donner toute la clarté et toute la précision nécessaires ne saurait qu’améliorer 
notre raisonnement et guider l’esprit de recherche. 

Je dirai 4 M. KrRwn que la clinique et l’observation m’ont paru tellement 
importantes que plus de la moitié de mon exposé a été consacrée aux questions 
qui les concernent. Le soin pris dans l’observation clinique, est 4 la base de toute 
étude valable, le calcul n’est que l’instrument qui aide 4 apprécier les différences 
d’observations. 

L’abus de chiffres, la possibilité de se cacher derriére des chiffres souvent 
factices, a jeté le discrédit sur la statistique. On a coutume de dire que la statis- 
tique peut prouver n’importe quoi, mais l’abus d’une méthode ne saurait dis- 
créditer la méthode mais seulement celui qui en abuse. 

Enfin, je dirai 4 M. JAQUENOUD que je n’ai pas parlé des méthodes de sta- 
tistique. N’ayant méme pas exposé le calcul des éléments de base comme |’écart 
standard, je n’ai pu discuter de notions comme celle du test de « chi carré ». 
C’est 14 un moyen d’apprécier la différence entre des séries d’observation dont la 
valeur parait solidement établie et que tout médecin peut apprendre. Je suis 
tout a fait d’accord avec M. JAQUENOUD pour estimer que ce test, est extréme- 
ment utile et pratique. La technique de ce test se trouve bien exposée tant dans 
louvrage déja mentionné de MAINLAND que dans l’excellent livre de BRADFORD- 
Hut, : Principles of Medical Statistics. Je vous signale enfin une récente publica- 
tion frangaise, le livre de Morice, TISsERAND et REBouL : Méthodes statistiques 
en Médecine et en Biologie, Masson, 1947. 
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HIBERNATION ARTIFICIELLE 
EN CHIRURGIE CARDIAQUE 


PAR 


J. RIEUNAU (**) 


(Toulouse) 


Un Centre de chirurgie cardio-pulmonaire a été créé depuis 4 ans a l’ Hopital de Purpan a 
Toulouse sous la direction du Professeur J. DucuING. Le travail médico-chirurgical en équipe, 
tant du point de vue expérimental que clinique, a permis d’aborder la chirurgie cardiaque. Dans 
ce travail d’équipe nous devons citer les éléves du Professeur DUCUING : ENJALBERT, ESCHA- 
PASSE et GEDEON et ceux des Professeurs TAPIE et MERIEL : BOLLINELLI, CALAZEL, CASSAGNEAU 
et ESCLAVISSAT. 


Nous parlerons aujourd’hui des dix interventions cardiaques pratiquées sous 
blocage neuro-végétatif. 

Cette mise en ceuvre de l’hibernation artificielle en chirurgie cardiaque a 
été possible grace aux travaux expérimentaux de Colonel JAULMES (41), de 
LABoRIT (45-50), de CAHN (15-18,) de J. Kunin (44). C’est MELON (53-54) qui 
a étudié les variations de 1’électro-cardiogramme chez l’animal sous hibernation 
a des températures décroissantes. J. Ducurne et J. RrmeuNAvU (26) ont noté la 
diminution du métabolisme basal chez une hyperthyroidienne sous hibernation, 
en méme temps qu’une amélioration passagére de son état cardiaque (pré-fibril- 
lation auriculaire avant hibernation). La connaissance de |’hibernation en chirurgie 
générale, grace aux mises au point désormais classiques de LaBorit et HuGuE- 
NARD (49), et en pédiatrie, R. SoREr (63) et J. RrEUNAU (59), nous a amenée a l’uti- 
liser en chirurgie cardiaque. Enfin, ForsTER et ses collaborateurs (30) ont utilisé, 
avec succés, l’hibernothérapie en chirurgie thoracique. 

Les interventions cardiaques sous hibernation ont été pratiquées du 2 février 


(*) Communication au Congres des Médecins-Anesthéststes Frangats, le 9 octobre 1953, 
(**) Adresse: M™e RiEUNAU, 46, rue de Languedoc, Toulouse. 
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1953 au g juillet 1953: quatre (*) pour rétrécissement mitral, une pour tétra- 

logie de Fallot, une pour péricardite constrictive, une pour canal artériel, une 

pour trilogie de Fallot, une pour sténose de l’artére pulmonaire avec péricardite. 
Nous résumerons cette observation qui est la plus démonstrative. 


Yvonne C..., agée de 15 ans avait déja été opérée en juin 1951 pour tétralogie de Fallot. En 
cours d’opération on s’apercut qu’elle présentait une trilogie de Fallot. En raison du manque 
d’instrumentation de Brock a cette époque on décida l’abstention. Les suites opératoires furent 
normales. La malade présentait un bon état général, mais sa cyanose persistait. 

En juillet 1953, une valvulotomie pour sténose de l’artére pulmonaire devait étre pratiquée. 

Cette intervention déja importante par elle-méme se trouvait compliquée du fait de la réin- 
tervention dans une zone réflexogéne ot l’on avait volontairement favorisé la formation d’adhé- 
rences. C’est pour parer 4 ces difficultés que nous avons mis en ceuvre l’hibernation artificielle de 
LABORIT. 

Cette technique comme toujours fut appliquée avec prudence et une surveillance trés étroite 
nous a permis de nous rendre compte : 

1° Que l’anesthésie a été trés grandement facilitée par les synergies médicamenteuses, pour une . 
opération longue (4 h 30) et difficile. Les doses nécessaires pour cette enfant de 15 ans en bon état 
général et pesant 56 kg ont été extrémement faibles. 

Ces doses ont permis une oxygénation a 100 p. roo pendant l’intervention a partir de l’ou- 
verture du thorax. (Deux vessies de glace étaient placées au niveau des régions fémorales). Nous 
avons été frappés particuli¢rement par la facilité de l’anesthésie malgré la gravité importante de 
Pintervention. 

— 2° L’hibernation a stabilisé le ceur a un rythme régulier 80 & 100 (pré. op. 110-120). 

L’intubation, l’ouverture du thorax, la dissection difficile des adhérences pleurales et péri- 
cardiques n’ameneérent aucun trouble important de l’E. C. G. 

Avant l’ouverture du péricarde. sur les indications de LABORIT, qui assistait 4 |’intervention, 
on pratiqua une inhibition trés large a la procaine 4 1 p. too dans la région périauriculaire droite 
dans le but d’anesthésier le nceud de Kerr et FLACK comme I’a proposé MELON (54). La consta- 
tation, quelques instants plus tard, d’une symphyse péricardique laisse supposer que la drogue ne 
put remplir le but envisagé, ce qui est confirmé par l’absence de modification du rythme car- 
diaque. 

— 3° L’opérateur eut ainsi tout le temps nécessaire (40 minutes) a cause des difficultés 
techniques, pour passer les différents dilatateurs et valvulotomes aprés dissection importante du 
péricarde adhérent. 

— 4° La tension artérielle n’a pas sensiblement varié grace 4 une transfusion intra-artérielle 
rapide de 500 cm? de sang pendant le temps le plus choquant (perte brutale de sang 4 chaque 
systole au moment des différents passages des instruments intra-cardiaques). 

— 5° L’opération s'est pratiquée aux enpirons de 34° a 35° (température pré-opératoire 37°5)- 

Compte rendu de V’électro-cardiogramme ESCLAVISSAT). 

« — Avant l’intervention, il s’agissait d’un électro-cardiogramme avec signes de grande 
hypertrophie droite et signes de surcharge auriculaire combinée. 

(*) Cing a ce jour (Février 1954). (N. D.A.). 
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— L’anesthésie générale et celle du péricarde aprés ouverture du thorax ne s’est pas accom- 
pagnée de troubles du rythme, contrairement 4 ce que |’on voit ordinairement lors de telles 
manceuvres chez des sujets non hibernés. 

— La dissection péricardique difficile ne s’accompagne que de trés rares extra-systoles. 

— L’ouverture du ventricule s’accompagne d’une salve de quatre extra-systoles ventricu- 
laires. 

— L’exploration de la cavité ventriculaire droite et en particulier de la chambre de chasse 
du ventricule droit n’ont présenté que de trés rares extra-systoles. 

— Le passage des explorateurs, des valvulotomes et des dilatateurs ne s’accompagne prati- 
quement pas de modifications du rythme. 

— Il faut noter, en outre, que la fréquence cardiaque reste pratiquement la méme du début 
a la fin de l’intervention. 

— Un contréle électrocardiographique pris dans la soirée de l’intervention ne montra 
aucune altération nouvelle par rapport a celui pris avant l’intervention. » 

Il faut insister sur la stabilité du rythme cardiaque tant au cours de l’anesthésie que durant 
lintervention, en particulier au moment de l’incision de la paroi ventriculaire droite et du pas- 
sage des valvulotomes et des dilatateurs de Brock. 

Les suites opératoires furent tres simples. 

L’hibernation a été maintenue tres légere pendant 24 h. (température 35°-36°), puis on a 
permis le réveil progressif. 

La petite malade s’est levée le 8° jour et est sortie de l’Hépital nettement améliorée. 


Les autres cas pourraient étre calqués sur l’observation précédente. Ils 
étaient plus simples. 

Tous nous ont démontré l’intérét pratique de l’hibernation dans la solution 
des différents problémes anesthésiques posés par la chirurgie cardiaque, qu’il 
s’agisse de cardiopathies congénitales au acquises. 

Ces problémes sont de 3 ordres : 


I. — LES PROBLEMES GENERAUX, 
2. — LES PROBLEMES SPECIAUX, 


3. — LES PROBLEMES DE REANIMATION,. 


1. Problémes généraux. — Bien étudiés par différents auteurs: de G. 
d@’ALLAINES (I), BEECHER (5), de AZEVEDO (4), GRANDEL (20), GUILD (33), 
FORSTER (30), ces problémes tiennent a l’acte opératoire, a l’agent anesthésique 
et a la position du malade. 


A) INFLUENCE DE LA VOIE D’ABORD : La chirurgie cardiaque est une CHI- 
RURGIE TRANSTHORACIQUE, dot difficultés circulatoires et respiratoires sura- 
joutées a celles existant du fait méme de la maladie. 

Ces difficultés viennent de la respiration en pression positive et du silence 
opératoire absolu parfois nécessaire, du balancement médiastinal, qu'il faut 
interdire. 


Nous n’ignorons pas que la distension alvéolaire détermine un réflexe accé- 
lérateur du rythme cardiaque d’origine vagale; de méme l’affaissement pul- 
monaire a pour effet un ralentissement cardiaque par dépression de la conduction 
auriculo-ventriculaire. Sur un cceur dont la conduction auriculo-ventriculaire 
est déja altérée, on pourra observer un blocage cardiaque complet. La cause 
de ce ralentissement cardiaque est d’origine centrale, les impulsions passant du 
centre respiratoire au centre cardio-inhibiteur, GRANDELL et ARTUSIO (20). 

Ces notions expliquent la nécessité de maintenir le poumon en pression 
positive légére lors de l’ouverture de la plévre. L’affaissement du parenchyme 
pulmonaire sera réduit au minimum dans des limites compatibles avec la bonne 
marche de la technique opératoire. 

Le balancement médiastinal par son double effet de compression du pou- 
mon opposé et réduction du débit cardiaque par géne du retour veineux, abou- 
tira d’une part a l’hypoxie, d’autre part 4 des modifications du rythme et de la 
tension artérielle. L’hypoxie et l‘hypercapnie peuvent engendrer une stimulation 
vagale. 

La mise en pression positive doit étre progressive. Trop forte et trop fré- 
quente, elle peut étre dangereuse, car elle agit sur le remplissage du coeur droit, 
et aboutit 4 une chute de la pression systolique. 


B) INFLUENCE DE L’AGENT ANESTHESIQUE SUR LA FIBRE CARDIAQUE. 


a) Agents par inhalation : ACIERNO (3), FISHER (29), MorRIs (56). 


le chloroforme : provoque une dilatation rapide du coeur avec augmentation 
précoce des pressions pulmonaire et auriculaire ; 

l’éther : Dans le stade 3 (plan 2) de l’anesthésie chirurgicale cet agent pro- 
voque une dilatation marquée du cceur (ceci est indiqué par l’augmentation 
des pressions pulmonaire et auriculaire) ; 

le cyclopropane dans les proportions anesthésiques donne une dilatation 
qui n’est pas aussi marquée qu’avec |’éther mais peut agir sur le rythme car- 
diaque (arythmie) ; 

le protoxyde d’azote ne donne qu'une dilatation légére si l’oxygénation est 
convenable. 

b) Agents par vote intra-veineuse. 

Le piridosal : para-sympatholytique, est cependant moins actif que l’atropine, 
il dilate peu la pupille, ne donne ni tachycardie ni hypertension, il peut combattre 
le spasme des coronaires. Il exercerait expérimentalement sur le coeur une action 
qui rappelle celle de la quinidine, 

anti-spasmodique, empéche la broncho-constriction provoquée par l’his- 
tamine. 
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Le piridosal exerce, a l’intensité prés, les actions‘ réunies de la morphine, 
de l’atropine et de la papavérine. C’est un anti-spasmodique analgésique. 

La clorpromazine : c'est un neuroplégique. 

— Sur le systéme nerveux central, elle agit comme hypnotique, sédatif, hypo- 
thermisant et anti-pyrétique déprimant le centre thermo-régulateur, 

— Elle augmente l'intensité et la durée d'action des anesthésiques généraux, 
renforce celle des hypnotiques. 

— Sur le systéme nerveux autonome, elle agit comme un ganglioplégique. 

Sur le coeur elle est antifibrillant et dilatateur coronarien, elle potentialise les 
effets de la procainamide. 

La prométhazine : est un puissant antihistaminique, qui combat l’augmenta- 
tion de la perméabilité capillaire provoquée par l’histamine et empéche 1’cedéme 
aigu du poumon. 

La procaine : sur le systéme nerveux autonome : elle atteint l’excitabilité para- 
sympathique, elle coupe la conduction au niveau des ganglions et supprime ainsi 
les effets centraux, pré-ganglionnaires ou ganglionnaires. Son action inhibitrice 
sur les ganglions lui permet d’anihiler les effets de la nicotine sur le coeur, les vais- 
seaux, la respiration. 

Sur le para sympathique : elle paralyse le centre vagal bulbaire, elle supprime 
les effets de l’excitation du pneumogastrique au niveau du cceur, que celle-ci soit 
directe ou indirecte. 

Elle combat les effets vagomimétiques de l’acétylcholine sur le coeur, 

Sur le sympathique elle s’oppose a la décharge d’adrénaline provoquée par 
lexcitation électrique du splanchnique. 

Sur le ceur: pour BURSTEIN (12), WEDD (70), son action vaso-dilatatrice 
peut étre rapportée en grande partie 4 son action sympatholytique qui supprime 
le tonus constricteur des vaisseaux. Elle protége le coeur contre la syncope adréna- 
lino-chloroformique. A son action hypotensive périphérique s’ajoute son effet 
inhibiteur sur le centre vaso-moteur. 

Les autres agents anesthésiques_ tels que le penthiobarbital, ou les adjuvants 
de l’anesthésie tels que les curares (naturels ou de synthése) ont été employés a 
des doses minimes (environ 10 fois moins que dans l’anesthésie au penthiobar- 
bital-curare) ; par exemple, doses de penthio-barbital = 0,10 a 0,15 g, curare 
naturel: 3 4 9 mg, car les effets de ces drogues se trouvent potentialisées : LABORIT 
(38), HUGUENARD (38), LABorIT et HUGUENARD (49), LABORIT et JAULMES (50). 

Ce procédé permet d’obtenir semble-t-il une meilleure protection cardiaque 
CAHN, MELON, DUBRASQUET (15-18) KUNLIN (44), MELON (53-54). 

C) INFLUENCE DE LA POSITION DU MALADE. 

— Changements circulatoires et respiratoires pendant l’anesthésie avec 
changement de posture, GORDH (32). 
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2. Problémes particuliers. —- [es uns relévent de /a cardiopathie, les autres 
de la chirurgie. 

— L/intervention chirurgicale est pratiquée sur des malades spéciaux, les 
cardiaques (Le BRIGAND Cours d’Anesthésiologie 1952), souvent avec un mauvais 
état général, surtout dans les cardiopathies acquises. 

Dans les cardiopathies congénitales : A’ ALLAUNES (1), BROWN (10), SMITH 
(62), ce sont en général des enfants qui présentent des troubles de développe- 
ment, des troubles psychiques, des malformations associées. 

- Ces cardiopathies sont souvent cyanogénes avec hyperglobulie, mais ces 
malades sont des anoxiques chroniques, présentant de la cyanose, trés faiblement 
améliorée par O? en raison des shunts. 

Dans les cardiopathies non cyanogénes, le lit vasculaire pulmonaire est 
modifié le plus souvent. 
Dans les cardiopathies acquises : 

Le rétrécissement mitral, dyspnéisant, embolisant, provoque une surcharge 
et de l'cedéme pulmonaire. 

La péricardite constrictive, au cours de laquelle le malade est souvent en 
mauvais état général, s’accompagne d’cedémes généralisés. 

La chirurgie cardiaque comprend d’une part les interventions hors des cavités 
cardiaques, d’autre part les interventions endocardiaques. 

Nous ne parlerons pas ici de la chirurgie cardiaque a coeur sec nécessitant le 
clampage des veines caves supérieure et inférieure, car cette chirurgie est actuelle- 
ment plus du domaine expérimental bien que CooKSON et BAILEY (21) rapportent 
6 cas humains opérés. Cette chirurgie pose en plus des problémes que nous avons 
envisagés, les problémes d’anoxie cérébrale et cardiaque puisque la circulation 
générale est totalement arrétée pendant plusieurs minutes, sauf dans le sinus 
coronaire. 

Dans la chirurgie cardiaque, nous nous trouvons en présence de deux ,sortes 
de réflexes cardiovasculaires : 

a) Les réflexes dfis aux manceuvres anesthésiques. Par exemple, l’intubation 
peut exciter les terminaisons vagales du niveau de l'épiglotte et déclencher des 
téflexes cardiovasculaires parfois mortels. BURSTEIN (13), BUSH (14), CONVERSE 
(22), Dwyer (27) (cas de mort subite au cours de l’intubation). 

h) Les réflexes dis aux manceuvres chirurgicales qui sont les plus importants. 
Il existe en effet plusieurs zones dans le thorax et les viscéres thoraciques qui lors- 
qu’elles sont stimulées pendant l’anesthésie générale sont capables de produire 
des troubles réflexes cardiovasculaires expliqués par la distribution du nerf pneumo 
gastrique aux différents viscéres thoraciques. Ces troubles sont caractérisés par 
V’hypotension et les altérations de la vitesse cardiaque visualisés par les troubles 
de l’électrocardiogramme,. N. Du Boucuet (11), SouLm et DELAHAYE (64). 


Les temps opératoires dans la chirurgie transthdracique qui peuvent pro- 
voquer de tels troubles réflexes sont les décollements périostés des cétes et la mise 
en place des écarteurs, l’incision pleurale, les manipulations au niveau du hile du 
poumon ou du péricarde, la section du myocarde; ces réflexes peuvent également 
survenir lors de la ligature de l’artére pulmonaire et des veines pendant le clam- 
page de la bronche, ou si on exerce des tractions sur l’cesophage. 

Les stimuli partis de ces différentes zones peuvent étre transmis par des fibres 
vagales afférentes au centre vagal et de 1a par les fibres vagales efférentes au coeur. 

Ces stimuli réflexes peuvent également atteindre le coeur par un réflexe d’axone 
dans le réseau vagal, sans passer par le centre. 

— Les excitations vagales provenant des terminaisons du vague peuvent, 
quand elles atteignent le ganglion, se transmettre au systéme sympathique, puis 
au coeur, CRANDELL (20). 

c) les réflexes endo-cardiaques qui influent sur les centres d’automatisme car- 
diaque (nceud de Kerru et Frack, d’Ascuorr-Tawara, faisceau de His). 

Le seul fait d’un contact instrumental (cathétérisme cardiaque, valvulotome) 
ou digital peut faire naitre des troubles de l’automatisme cardiaque, se traduisant 
aussi par des troubles de 1l’E.C.G. et des troubles du ryhtme cardiaque. 

Ces troubles cessent dés que le contact disparait, cependant un arrét cardiaque 
peut survenir, si le contact est trop prolongé. 


3. Problémes de réanimation. — La spoliation sanguine opératoire peut étre 
mortelle pour un myocarde déja mis en anoxie chronique par la circulation coro- 
naire déficiente. 

Le désamorcage du cceur est toujours possible. 

Pour combattre le choc, nous ferons appel avec prudence a la transfusion 
intraveineuse qui peut amener une surcharge des cavités droites déja dilatées et 
de la circulation pulmonaire, et nous lui préférerons la transfusion intra-artérielle 
(JAQUENOUD) (37). 


* 
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En chirurgie cardiaque, nous pouvons nous trouver en présence de réflexes 
cardio-vasculaires tels que |’hypotension ou les troubles du rythme, qui dans leur 
ultime gravité aboutissent a la fibrillation ventriculaire P. MARION (52), SANTY 
(60), Bontca (9), ou a larrét subit du coeur en diastole. Ces éventualités redou- 
tables expliquent le souci permanent de l’anesthésiste de protéger le coeur pendant 
l’acte chirurgical, par la prémédication, la procaine locale et intraveineuse, 
l’anesthésie générale avec un minimum d’anoxie et d’hypercapnie. Grace a ces 
précautions, les statistiques des opérations cardiaques se montrent trés hono- 
rables. Cependant la dette en oxygéne vis-a-vis d’un coeur déficient d’une part 


et la possibilité d’agir sur le systéme neuro-végétatif d’autre part, nous a fait 
préférer a l’anesthésie générale par inhalation ou par intraveineuse, lés synergies 
médicamenteuses et l’hibernation artificielle qui nous ont donné plus de stabilité 
neuro-végétative. 

La connaissance de l’hibernation en chirurgie générale et en pédiatrie nous a 
amené a l’utiliser en chirurgie cardiaque chez l'enfant. 


Nous l’avons appliquée la premiére fois le 2 février 1953 sur un enfant de 2 ans 1/2 présen- 
tant une sténose pulmonaire, avec crises de cyanose lors d’une simple colére, mettant ses jours en 
danger. Le cathétérisme cardiaque chez un tel enfant fut pratiqué sous anesthésie générale (a 
l’éther en semi-ouvert va-et-vient, aprés prémédication) conduite avec une extréme prudence. 
Cependant, nous avons constaté une excitabilité cardiaque extréme (salves d’extra-systoles ven- 
triculaires) lors du passage du cathéter dans les cavités cardiaques, nécessitant des arréts fré- 
quents. Devant un tel état nous avons pensé que le blocage neuro-végétatif permettrait de neu- 
traliser cette extréme excitabilité. 

L’intervention chirurgicale put se dérouler sous hibernation sans incident, les suites opéra- 
toires furent simples. 


Nos observations se répartissent ainsi : 

Cardiopathies congénitales = enfant de 2 ans 1/2: Trilogie de Fallot ; 
enfant 2 ans 1/2 : Pentalogie de Fallot ; enfant 15 ans: Trilogie de Fallot avec 
péricardite ; enfant 3 ans: canal artériel ; 

Cardiopathies acquises = 5 rétrécissements mitraux: malades de Ir ans ; 
22, 25, 34 ans, 25 ans. Péricardite constrictive : malade de 25 ans. 

CE QU’A ETE L’ HIBERNATION. 

Cette méthode fut appliquée avec une extréme prudence et une surveillance 
attentive. Elle a consisté en : 

1° Un blocage neuro-végétatif médicamenteux, 

Nous avons ainsi pu nous rendre compte : 

a) que le réflexe vagal était diminué sinon aboli, aucun trouble sérieux de 
l'E.C.G. pendant l’intubation et pendant les différentes manceuvres chirurgicales 
thoraciques. 

b) que la consommation d’oxygéne-minute est abaissée parfois de moitié 
(a 35°). Le débit cérébral est inchangé (Thése de Jacques ESPAGNO (28). 

La diminution du métabolisme basal est favorisée par la réfrigération, cepen- 
dant modérée. 

c) Que l’on obtient une améloration du rythme cardiaque et une diminution 
des résistances périphériques, facilitant le travail cardiaque. LABorIT (48). 

d) qu'il semble exister une diminution de Virritabilité cardiaque a des tem- 
pératures qui ne sont jamais descendues au-dessous de 33°. MELON (53-54). 
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2° Une réfrigération modérée : 

a) par vessies de glace, ce qui n’est pas toujours facile quand le malade est en 
position latérale. 

b) par inhalation, en mettant le tube d’inspiration dans de la glace (LONGTIN) 
(51). 

Blocage neuro-végétatif médicamenteux. 

Il a été fait suivant le schéma classique de LaABorit et HUGUENARD (49). 


— PERIODE PRE-OPERATOIRE | 

Le soir, avant l’opération, pentobarbital et antihistaminiques (fer os). 

Le jour de l’opération, piridosal et prométhazine intramusculaires (prise 
de la tension artérielle, du pouls, de la respiration, de la température). 

Une perfusion intraveineuse de sérum glucosé, avec procaine I g, thiamine et 
pyridoxine, est installée deux heures avant l’intervention. 

Le mélange M,-(piridosal-prométhazine et clorpromazine) est injecté dans le 
tube a perfusion (1/2 4 1 cm toutes les 1/2 heures). 

Cette injection nécessite une surveillance attentive, qui nous permet de cons- 
tater une légére chute de la tension artérielle d’un a deux points, portant surtout 
sur la tension maxima, mais qui se stabilise rapidement. Il] en est de méme pour 
l'accélération passagére du pouls (peu marquée, si l’injection est lente) dés les 
premiéres doses de mélange. Le coeur se stabilise ensuite. 


— PERIODE OPERATOIRE. 


Le malade est transporté dans la salle d’opération. I] est calme, endormi ou 
indifférent, l’anesthésie se compléte par du penthiobarbital en solution a I p. 100; 
de 0,10 a 0,15 g suffisent souvent pour approfondir l’anesthésie sans cependant 
arriver 4 l’'apnée. Le malade respire 5 4 6 boufiées d’éther en circuit semi-ouvert. 
On peut l’intuber alors trés facilement, d’autant que le mélange provoque un 
relachement important du maxillaire inférieur. 

Avant l’ouverture du thorax, une injection de curare (souvent 5 a Io fois 
plus faible que celle employée normalement dans l’anesthésie au pentothal-curare) 
empéche le balancement médiastinal et permet une ventilation 4 I00 p. 100 
d’oxygéne. Le malade est alors mis en respiration assistée ou contrdlée, par hyper- 
oxygénation. 

Avant ouverture du péricarde, une infiltration 4 la procaine a I p. 100 dans le 
sac péricardique est pratiquée. En général,plus aucun agent anesthésique n’est 
donné., 

Avant la fermeture du thorax, un blocage intercostal, avec un anesthésique 
a action prolongée (DAMBRIN, ESCHAPASSE) (25) empéche la douleur intercostale 
dans les suites post-opératoires. 


Pendant toute la durée opératoire, la surveillance du malade se fait grace : 

— a lélectrocardiogramme interprété immédiatement par un cardiologue 
qui assiste a l’intervention, 

— a la prise, toutes les 5 ou 10 minutes, de la tension artérielle, de l’indice 
oscillométrique, du pouls, avec surveillance attentive de la coloration du malade. 

— a la prise, toutes les demi-heures de la température grace 4 une sonde 
rectale. 

Le malade présente trés rapidement, aprés la fin de l’intervention, des signes 
de réveil permettant d’enlever le tube trachéal. Cependant, il n’est pas aussi vite 
conscient qu’aprés les anesthésies au Pentothal-curare. 


— PERIODE POST-OPERATOIRE. 


Le malade est transporté dans une chambre fraiche (15° 4 17°). Bien entendu, 
le lit n’a pas été chauffé. Le malade est étendu sans couverture, la téte sur le plan 
du lit, sous une tente a O? refrigérée. 

La surveillance attentive se continue. Cette surveillance est visualisée par la 
feuille d’anesthésie, qui comprend les périodes pré, per et post-opératoires. La, sont 
inscrits le pouls, la tension artérielle, la respiration, l’indice oscillométrique, la 
température, les urines. 

1/hibernation n’est pas prolongée aussi longtemps qu’en chirurgie générale, 
car c’est ici une opération transthoracique et cardiaque. Ce sont deux facteurs qui 
imposent rapidement la position semi-assise du malade et la possibilité de cracher, 
si cela est nécessaire (ceci est moins impératif que pour la chirurgie pulmonaire 
ott les malades ont souvent des sécrétions avant l’opération) . 

Un examen du sang et des urines est fait toutes les 24 heures. 


Commentaires. 


D’aprés les doses employées, nous avons été frappés : 

a) par la posologie minime des agents anesthésiques employes. 

Par prudence, 33° a été la température la plus basse atteinte en fin d’inter- 
vention et la réfrigération n’a jamais été trés poussée. 

L/oxygénation est de 100 p. 100 lorsque le thorax est ouvert et pratiquement, 
a partir de ce moment, plus aucun agent n’est utile. 

b) La protection cardiaque parait augmenteée. 

Nous n’avons pas eu de fibrillation méme dans le seul cas mortel ott le coeur 


s'est arrété de battre progressivement, par suite probablement des manceuvres 
endocardiaques trop longues. 


c) Dans la période post-opératoire, la surveillance ‘doit étre trés attentive. 
Cette période est plus calme, ce qui est un avantage chez les jeunes enfants et les 
malades angoissés. 


INDICATIONS. 


Il est trop t6t pour donner des indications de l’hibernation suivant les inter- 
ventions cardiaques, cependant : 

— lHibernation n’est pas indispensable, si le malade est calme, en bon état 
général, coopératif et s’il présente un rétrécissement mitral ; 

— Elle nous parait plus indiquée chez les malades qui ont une mitralite et 
ou on note un déséquilibre neuro-végétatif et psychique important. 

— lL/Hibernation nous parait indispensable dans les cardiopathies congé- 
nitales, car il s’agit, en général, de jeunes enfants et l’opération est souvent diffi- 
cile. Toute lutte pré-opératoire entraine une accélération cardiaque, de la cyanose 
et la stabilisation neuro-végétative per opératoire est alors plus difficile 4 obtenir. 
Nous savons, d’autre part, le role néfaste du choc psychique opératoire dans le 
développement ultérieur de l'enfant (CAMPAN et ENGUILABERT) (IQ). 

— Enfin, l’Hibernation nous parait indispensable, quand 1l’opération va étre 
longue et difficile, dans une zone réflexogéne. (Dans les cas de péricardite ot les 
réflexes cardio-vasculaires peuvent survenir trés facilement, du fait de l’inflam- 
mation du péricarde). 


Conclusions. 


Notre expérience est courte, mais cependant, nous pouvons dire que ce qui 
nous a le plus frappé dans l’application de la méthode de LaBorir, c’est l’extréme 
facilité de l’anesthésie chez les cardiaques. Certes, cette technique demande 
peut-étre une plus grande surveillance et surtout beaucoup plus de temps. LABoRIT 
nous a ouvert une voie, c’est 4 nous de la suivre en toute conscience, sans parti 
pris, mais sans abandonner notre esprit critique. Il est évident que, pour le mo- 
ment, cette technique facilite l’anesthésie et surtout permet aux malades de subir 
des interventions trés graves, avec des risques anesthésiques moindres et pour un 
confort plus grand. C’est pour ces raisons qu’il nous a paru utile de vous entretenir 
de l’hibernation artificielle en chirurgie cardiaque. 


(Travail du Service de Clinique chirurgicale du Professeur J. DUCUING). 
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Discussion. 


M. P. Huguenard : Les essais chez l'homme d’hibernation artificielle en chi- 
rurgie cardiaque publiés par M™* RrEuNAUv semblent reposer sur des bases expéri- 
mentales solides. En réalité : 

1) tous les travaux cités, sauf deux, n’ont rien a voir avec la chirurgie car- 
diaque, 

2) parmi les deux séries de recherches susceptibles peut-étre d’autoriser une 
application a l’homme, l’une (17, 18, 54) a vu ses résultats publiés aprés les pre- 
miéres tentatives de M™e RrEuNAU, l'autre (44, 53), juste avant, et encore, de 
facon seulement orale (lors de la « Semaine d'information sur l’hibernation arti- 
ficielle »). 

D’ailleurs ces derniers travaux : 

I) concernaient une chirurgie intracardiaque 4 coeur exsangue aprés clam- 
pages, complétement différente de celle pratiquée pour le moment chez l’homme, 

2) et présentaient un pourcentage non négligeable d’échecs (fibrillation, arrét 
cardiaque, souffrance centrale), qui avaient d’ailleurs amené leurs auteurs a des 
conclusions trés prudentes et qui firent depuis modifier considérablement la 
technique (en particulier par l'emploi de STH). 


— 


Il est possible que M™¢ RIEuUNAU ait été tenue exactement au courant des 
travaux en cours, mais : 


— d'une part ceux-ci ne sont pas parvenus a leur aboutissement définitif, 

— d’autre part et surtout, s’ils concernent bien une certaine chirurgie car- 
diaque, ils se pratiquent par contre sur des cceurs sains ; Or, comme le dit trés 
justement Mme Rreunau, le principal probléme de la chirurgie cardiaque chez 
homme est qu'elle s’adresse généralement 4 des sujets porteurs d’une cardio- 
pathie. 


Si l’on ne sait rien de précis sur les bons effets de l’hibernation appliquée a 
des cceurs pathologiques, en revanche on soupgonne que, sous sa forme actuelle, 
elle est capable : 


— de favoriser la fibrillation (4 basse température), 

— de favoriser la dissociation auriculo-ventriculaire (par les effets quini- 
diniques des drogues, irréversibles 4 basse température), 

— d’exposer aux surcharges droites, 

— et d’inverser (par la chute de pression dans les cavités G), les shunts 
gauche-droit, avec les risques d’anoxie aigué que cela comporte. 

Enfin, si les généralités classiques concernant la chirurgie cardiaque (y com- 
pris les dangers de « réflexe accélérateur du rythme cardiaque d'origine vagale » !) 
nous sont exposées par le menu (sans que mention soit faite pourtant, des 78 cas 
sur cent ott le coeur est normalement inexcitable), en revanche, l’exposé des résul- 
tats est trés peu précis. On nous apprend par hasard qu'il y a eu un décés (par 
arrét progressif du coeur, — comme nous l’avons observé parfois chez le chien) sur 
dix cas et cette mortalité de 10 p. 100 donne une statistique qui n’est, bien str, 
pas beaucoup plus mauvaise que les autres, mais qui n’apporte aucune confir- 
mation des avantages de l’hibernation et n’incitera pas d'autres chercheurs a y 
avoir recours, alors que des moyens plus simples, pour cette chirurgie encore 
relativement simple, ont fait leurs preuves dans tous les grands « centres de 
chirurgie cardio-pulmonaire ». 

En fait, je ne pense pas que les sujets présentés arent été réellement mis en 
hibernation ; en Vabsence d’autres renseignements (biologiques en particulier), 
les chiffres de température centrale (exactement semblables a ceux que l’on 
retrouve aprés la plupart des opérations intrathoraciques) m’en font douter. 


L’hibernation artificielle n’est pas une méthode, mais un clat physiobiologique stable bien 
défini, assez proche de hibernation naturelle. Plusieurs méthodes permettent de tendre vers cet 
état (yogisme, rachianesthésie totale + bloc des vagues + réfrigération, narcose profonde + 
réfrigération, anoci-anesthésie, etc.), mais celle que nous avons mise au point avec LABORIT 
(neuroplégie + réfrigération), et que nous appliquons la ott les méthodes classiques sont impuis- 


santes, permet d’obtenir cet état de facon assez constante et relativement contrélable, quand elle 
est bien appliquée. . 


Mme RIEUNAU a fait une neuroplégie suivie de réfrigération et a obtenu, dans 
g cas sur 10 d’aussi bons résultats qu’avec les techniques classiques ; quand on 
constate que l’un de ses buts était d’éviter le « choc psychique » et les « retards de 
développement », on ne peut se défendre de songer aux effets suffisants d’une 
psychothérapie intelligente et d’une anesthésie de base correcte. 

Il fallait que cette critique amicale vienne justement d’un partisan de lhiber- 
nation artificielle. Je regrette de m’étre trouvé 1a et d’avoir du m’y livrer, mais 
j'aurais regretté encore davantage qu'un autre s’y livre, avec probablement plus 
de plaisir. P 

M™e Rieunau : I! est évident que, notre probléme, c’est de protéger le plus 
possible nos malades. Or, il apparait que cette méthode que nous avons employée 
est une méthode qui nous donne une stabilisation ou une absence d’irritabilité. 
Nous n’avons pas employé cette méthode a des doses pouvant nous donner une 
hypothermie extrémement basse ; nous sommes arrivés 4 34, 35, 33° maximum. 

D’autre part, nous avons étudié, pas chez des cardiaques mais en chirurgie 
générale, la consommation d’oxygéne générale et en méme temps le débit cérébral, 
et nous avons constaté que, justement, 4 33° cet état permettait un débit cérébral 
non modifié et une consommation totale d’oxygéne diminuée de moitié, ce qui 
nous a paru intéressant pour nos malades qui, justement, peuvent présenter, 
comme les cardiaques, trés souvent des complications post-opératoires anoxiques 
au niveau du cerveau, et c’est un grand probléme aussi que de protéger non seu- 
lement le coeur, mais le cerveau. 

C’est pour cela qu'il nous a semblé que nous étions autorisés 4 employer 
cette méthode. 
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LA PREMEDICATION 
EST-ELLE TOUJOURS NECESSAIRE? (*) 


PAR 


J. VALLETTA (**) 
(Paris) 


La préparation d’un malade 4 l’anesthésie et a l’intervention revét aujour- 
d’hui, comme le traitement post-opératoire, une importance plus grande que 
l’anesthésie elle-méme. Il est trés tentant de la revoir dans son ensemble, avec 
ses multiples aspects psychologiques, pharmacologiques, techniques, etc. Mais, 
a la vérité, ce que la majorité des anesthésistes appelle prémédication n’est le 
plus souvent que l’injection préalable de morphine-atropine, ou de substances 
douées d’effets similaires. 

habitude d’injecter de la morphine avant l’anesthésie est a la fois ancienne 
et renouvelée. CLAUDE BERNARD avait déja préconisé cette méthode, mais, si 
mes souvenirs sont exacts, il n’en était pas question dans les grands services de 
chirurgie que j’ai fréquenté il y a bien longtemps, au début de mes stages hos- 
pitaliers. 

Peu a peu les avantages de cette préparation se sont rendus évidents, ils 
ont été exploités trés largement et nul ne peut contester qu’ils sont toujours 
trés apparents dans l’anesthésie par inhalation. Ces avantages sont tels que les 
inconvénients en devenaient insignifiants. 

Malgré les grands progrés réalisés par l’anesthésie par inhalation, 1l’absence 
de prémédication est perceptible pour l’anesthésiste exercé. Celui-ci ne s’en passera 
done pas volontiers. 

Mais depuis que l’anesthésie intraveineuse s’est imposée, la situation s’est 


(*) Communtcation au Congres des Méd.- Anesthésiologistes, le 9 octobre 1953. 
(**) Adresse: 4, rue Alfred Durand-Claye, Paris, 14¢. 


inversée : les bienfaits de la prémédication sont moins notables et ses inconvé- 
nients, par contraste, ne semblent plus aussi bien compensés. 

Dans la littérature récente se glissent des restrictions, des contre-indications, 
des conseils de prudence qui conduisent 4 se demander si l’injection de morphine- 
atropine est toujours nécessaire. 

Ce qui est certain, c’est que l’absence de prémédication avant l’anesthésie 
intraveineuse ne se fait pas du tout sentir. Nous en avons fait la preuve sur plu- 
sieus milliers de cas (*). Ni pendant, ni aprés l’intervention, il n’a été possible 
de déceler la moindre différence dans le comportement des opérés prémédiqués 
et de ceux qui ne l’ont pas été. Si la technique adoptée a été délibérément sté- 
réotypée, compte tenu des différences individuelles, elle a été utilisée dans des 
interventions de caractére trés varié. Les unes trés courtes, les autres trés longues ; 
les unes trés douloureuses, d’autres peu agressives. 

Les accidents ont été rarissimes, plus rares apparemment que dans d'autres 
statistiques, les incidents minimes et trés facilement neutralisés, ce qui peut 
suggérer que si la prémédication est indispensable avant l’anesthésie par inha- 
lation, si elle est légitime avant l’anesthésie intraveineuse, elle n’est pas, dans 
ce dernier cas, absolument nécessaire. 

Il y a done lieu de reprendre l'étude des indications et des contre-indications 
de la prémédication, devenues plus nuancées. 

Les indications majeures restent sans conteste : /a douleur, quelle qu’en soit 
la cause ; et, en deuxiéme lieu, l’anesthésie qui ne supprime pas complétement 
la coopération du patient, c’est-a-dire : 

1° l’anesthésie par inhalation sans starter, dans laquelle le malade doit 
inhaler volontairement les premiéres bouffées de gaz ou de vapeurs, et 

2° les anesthéstes locales, régionales ou rachidiennes, au cours desquelles il est 
beaucoup compté sur sa « patience » pour obtenir l’immobilité nécessaire a l’ac- 
complissement de l’acte chirurgical. Dans ces conditions, il est évident que tout 
doit étre tenté pour que l’analgésie soit satisfaisante, aussi bien au niveau des 
centres qui intégrent les sensations douloureuses qu’a la périphérie. 

De la a dire que l’injection préparante résout le probléme, il y a un grand pas. 
Il est vain de croire que la dose courante, ou méme le double, va transformer 
en brave le pusillanime, en indifférent l’excité. Au contraire, psychologiquement, 
on aboutit souvent au résultat opposé a celui qu’on espérait : l’injection preé- 
anesthésique est pour l’inquiet le signal d’alerte. C’est en réalité pour lui le pre- 
mier acte douloureux de l'intervention ; et c’est a partir de ce moment-la qu'il 
souffrira, au moins moralement, 4 moins que par bonheur la dose ne soit suffisante 
pour déprimer le cortex et réaliser alors, en fait, le premier pas dans l’anesthésie. 


(*) 3503 cas dans un seul service hospitalier de Paris, répartis sur quatre ans 
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Plutédt que cette technique routiniére, mieux vaut —ou mieux vaudrait, car 
ce n’est pas toujours possible — préparer le craintif par une conversation, prudente 
dans les termes employés, un peu monotone et souriante a la fois, qui peut avoir 
lieu la veille ou le matin de l’opération, et destinée a gagner la cor fiance du malade 
d’abord, et 4 neutraliser ensuite, mais sans y faire d’allusion directe, les effets, 
imprévisibles, impondérables, d’autres conversations moins charitables, entre- 
tenues dans un passé parfois lointain. Les récits que les profanes — et les autres — 
se font mutuellement de leurs épouvantes chirurgicales ne rivalisent en nocivité 
qu’avec l’expérience d’une anesthésie antérieure malheureuse ou mal conduite. 

A lopposé, rien ne facilite ce petit exercice de psychologie appliquée comme 
une anesthésie antérieure réussie, dont méme la premiére piqtire a disparu dans 
l’amnésie. 

En somme, s'il a été décidé qu’une anesthésie intraveineuse sera pratiquée, 
cette prémédication médicamenteuse devenue automatique perd son principal 
intérét. Il suffit que le patient accepte de tendre le bras, pour qu'il nous soit pos- 
sible, et facile, de le faire passer rapidement et sans heurt, dans 1’inconscience 
totale et l’immobilité correspondant aux nécessités chirurgicales. Les conditions 
du succés sont a notre portée : une aiguille fine et pointue, une technique rapide, 
légére et souple. 

Ceci est pratiquement faisable dans tous les cas de chirurgie courante, et dans 
les autres, ot! la douleur due 4 la maladie ou a la blessure qui justifient l’inter- 
vention, est aigué ou obsédante, ot la douleur morale ne peut étre tolérée plus 
longtemps, les bienfaits de la morphine doivent étre offerts. Cette médication 
doit étre entreprise alors sans tarder, comme l’humanité le commande. 

Sil n’y avait pas de contre-indication, le débat serait presque gratuit, bien 
que ce qui est inutile puisse souvent étre considéré comme nuisible. 

Or, il existe un grand nombre de contre-indications : il serait fastidieux de 
les passer toutes en revue. Les principales, en tous cas, sont connues de tous. II 
suffira d’en citer quelques-unes. 

La plus connue, la plus précise aussi, c’est le poumon humide. Les sujets 
dont les voies aériennes inférieures s’encombrent rapidement, de quelque matiére 
que ce soit, et qui vont étre soumis 4 une intervention chirurgicale quelle qu'elle 
soit, doivent étre capables d’expectorer jusqu’au moment de l’induction anes- 
thésique, et, aussi, dés que l’intervention est terminée. C’est ce que les chirur- 
giens thoraciques connaissent parfaitement, c’est ce que l’on oublie trop souvent 
lorsque l’intervention porte sur une partie du corps autre que le thorax. 

La morphine comme l’atropine et la scopolamine, affaiblit non seulement 
les réflexes de toux, mais encore le travail des cils vibratiles de la trachée et des 
bron ches, qui jouent un role capital dans la prévention de 1’atélectasie. 

Une deuxiéme contre-indication classique est /e grand dge. Mais c’est la sim- 
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plement une extension admise du principe que ce qui est inutile devient peut-étre 
nuisible. Et en réalité, la prémédication ne fait aucun mal aux vieillards. Elle est 
seulement, chez eux, particuliérement superflue. L’abstention, par contre, devient 
plus rationnelle encore lorsque le vieillard est en méme temps un « poumon 
humide 

La troisiéme grande contre-indication est l’insuffisance prévisible de la sur- 
veillance du malade. On peut toujours, et on doit quelquefois calmer complétement 
un opéré, mais en contre-partie, sa surveillance doit étre plus serrée. 

Du point de vue technique, les restrictions ne manquent pas dans la littéra- 
ture : ADRIANI écrit que nombre d’anesthésistes omettent l’injection de morphine 
avant l’anesthésie intraveineuse « parce qu'elle accentue la dépression respiratoire 
provoquée par le barbiturique ». 

D’autres, comme MACINTOSH, pourtant féru de prémédication, pensent que 
si l’analgésie se fait sentir quelques minutes aprés l’injection sous-cutanée, la 
dépression respiratoire, elle, atteint son maximum une heure plus tard environ. 
Par conséquent, la prémédication doit étre faite suffisamment tot pour que le 
maximum soit passé avant de commencer l’anesthésie, sous peine de laisser la 
dépression respiratoire s’accentuer pendant la narcose, beaucoup moins facile a 
estimer, partant plus dangereuse. 

Et, plus loin, il ajoute « que si la morphine permet de donner des doses moindres 
d’anesthésique, elle rend l’anesthésie profonde plus difficile 4 atteindre, para- 
doxalement, dans les cas ott l’éther est employé dés l’induction ». 

ALLEN et Siocum déconseillent la prémédication pour les pansements des 
brilés, — qui devraient toujours étre faits sous anesthésie générale, shrement, — 
pour la raison suivante qui n’est pas encore arrivée 4 s’imposer chez nous : qu'il 
ne faut, sous aucun prétexte, interrompre l’alimentation réguliére des brileés. 

Un cas particulier concerne les affections qui incitent le malade 4 mettre en 
action les muscles respiratoires accessoires, scalénes, abdominaux, etc. C’est en 
partie la question des interventions sur le cou, qui a fait couler tant d’encre. Tous 
les anesthésiques ont été tour a tour accusés de l’issue fatale de certaines de ces 
anesthésies 4 la fois 4 tort, car ils n’y sont pour rien eux-mémes, et a raison, car 
il est de fait que la cessation des mouvements volontaires de respiration forcée 
améne l’asphyxie et la mort, si des mesures simples mais immeédiates ne sont pas 
prises. La suspension des mouvements volontaires pouvant étre dans une certaine 
mesure provoquée par la prémédication efficace, celle-ci devient, du méme coup, 
rigoureusement contre-indiquée. 

Enfin, il n’est pas jusqu’aux physiologistes qui ne viennent apporter de l’eau 
au moulin : ils ont mis en valeur un effet peu connu mais trés intéressant de la 
morphine. Celle-ci mobilise le glycogéne hépatique et augmente la glycémie. Le pro- 
cessus serait le méme que celui de l’hyperglycémie éthérique : il y aurait stimula- 
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tion des centres autonomes et déclenchement d’une sécrétion d’adrénaline assez 
abondante pour faire craindre l’épuisement de la surrénale. A son tour cet épui- 
sement relatif jouerait un role certain dans la « maladie post-opératoire », 

Sil est probable que la peur elle-méme pourrait produire les mémes effets, 
il ne parait pas logique de la combattre par des moyens qui les produisent tout 
aussi inévitablement. 

Il faut donc se résigner 4 prémédiquer les opérés qui vont étre anesthésiés 
a l’éther, pour de multiples raisons, mais en sachant que 1’éther et la morphine 
additionnent leurs effets spoliateurs. 

En abandonnant complétement, comme la tendance s’en manifeste tous 
les jours, l’induction de l’anesthésie au masque, et la prémédication morphinique 
aussi, que je considére comme superflue, on ferait peut-étre en réalité acte de phy- 
siologiste respectueux des processus naturels. 

En ce qui concerne l’atropine ou la scopolamine, les avantages et les incon- 
vénients sont encore plus faciles a retrouver : il suffit de rappeler quelques-unes 
de leurs propriétés pharmacodynamiques. 

Leur action sur le systéme nerveux central est loin d’étre sédative. 

Elles excitent également le métabolisme général. 

Elles diminuent le volume des sécrétions muqueuses et glandulaires en 
général. Et nous verrons que cet effet, tant recherché, n’est pas toujours obtenu, 
et il n’est pas obtenu sans risque. 

Ces drogues agissent relativement vite; par conséquent, si on les injecte 
assez longtemps avant l’intervention, par exemple en méme temps que la mor- 
phine traditionnelle, la sécheresse de la bouche devient trés désagréable pour 
le patient, surtout s’il fait trés chaud dans sa chambre, et si on l’a privé d’eau 
depuis plusieurs heures. 

En bonne logique, il faudrait injecter la morphine une heure avant l’anes- 
thésie, et l’atropine seulement un quart d’heure avant. Cela est bien compliqué, 
méme pour un service modeéle. 

La question de /’asséchement des voies aériennes supérieures mérite qu’on 
s’y attarde: certes, |’atropine diminue souvent (pas toujours) le volume des 
sécrétions, salivaires et autres ; mais elle diminue plus précisément leur teneur 
en eau, bien avant de ralentir la fonction sécrétoire elle-méme. Ceci revient a dire 
que les sécrétions s’épaississent, et, par conséquent, elles sont plus difficiles a 
aspirer. Or, lorsque des mucosités se sont formées et qu’elles se trouvent au-dela 
de l’hypopharynx, au-dela de la glotte, la seule et unique facon de les évacuer, 
c’est de les aspirer. Si l’on n’y arrive pas, complétement et rapidement, les risques 
de complications pulmonaires augmentent. Cela mérite réflexion. 

Par ailleurs, si l’on admet que toutes les sécrétions sont ralenties ou assé- 
chées par l’atropine, on peut se demander ce que deviennent celles qui ont le 


plus d’intérét pour nous. La sécrétion rénale en a énormément, c’est indéniable, 
et en particulier lorsque l’anesthésie va étre obtenue par des drogues injectées 
dans le sang et qui ne s’éliminent pas par le poumon. Plus importante encore, 
la transpiration, principal moyen de thermorégulation de l’organisme, doit étre 
respectée dans tous les cas, sinon favorisée. 

Il est facile de constater cliniquement que les sujets soumis a des injections 
d’atropine sont souvent fébriles (et parce que leur métabolisme est augmenté 
et parce que leur perspiration est réduite) et aussi oliguriques. 

Ces inconvénients ne semblent pas compensés par les avantages relatifs et 
problématiques de l’asséchement de la bouche et des bronches. 

La question de la protection contre les accidents cardiaques, méme pendant 
l’anesthésie chloroformique, est restée ouverte, bien que les travaux de GOODMAN 
LEvy aient prouvé que ces accidents étaient dus 4 la fibrillation, et que l’atropine 
ne pouvait rien la-contre. 

Enfin, les faits sont 1a: des milliers d’anesthésies ott la prémédication a été 
déliberément omise, se sont passées sans incidents de salivation excessive, de 
bronchorrhée, sans alertes cardiaques d’aucune sorte. L’électrocardiographie, 
dans les trop rares cas ott nous avons pu la pratiquer pendant l’induction et l’in- 
tubation, n’a montré aucune modification des courbes. 

Tout compte fait, les effets d’une injection de morphine-atropine ou d'autres 
drogues ayant a peu prés les mémes effets, ne sont nisuffisamment constants ni 
suffisamment gouvernables pour que cette injection soit une condition sine qua non 
d’une bonne anesthésie. Par contre, dans quelques cas, il se révélent contraires 
a la compléte sécurité, et malheureusement ces cas sont difficiles 4 reconnaitre 
de fagon constante. Si la conduite a tenir est simple dans les cas simples : pas de 
prémédication pour les hypoxiques, prémédication indispensable pour les hyper- 
thyroidiens ou les alcooliques sevrés, etc... dans les cas dits « ordinaires » chacun 
fera selon ses vues, et cela pour encore bien longtemps, certainement. 

Un argument final qui a lui seul pourrait réduire 4 néant les controverses 
nées de la crainte des accidents qui suivraient l’omission de la prémédication 
se retrouve dans les différences d’horaire relevées chez de nombreux auteurs. 

Les uns conseillent d’injecter la morphine-atropine une heure avant l’induc- 
tion de l’anesthésie ; d’autres préférent l’injecter une heure et demie avant ; d’autres 
encore disent deux heures, etc... Ce qui montre un certain désaccord, ou bien 
révéle l'impossibilité d’apprécier les effets. 

D’autres enfin remplacent l’injection sous-cutanée par l'injection intra- 
veineuse pratiquée dans les minutes qui précédent l’anesthésie, et ceux-la certai- 
nement étaient influencés par le fait majeur que j’ai laissé pour la fin: c’est-a- 
dire la difficulté, pratiquement insurmontable, de savoir 4 quelle heure exactement 
l'intervention et par conséquent l’anesthésie commenceront. 
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La question devient alors: est-il possible de pratiquer la prémédication 
correctement, tant de minutes exactement avant l’anesthésie ? Et j’ai bien peur 
que la réponse doive étre négative. L’organisation des HOpitaux et des Cliniques 
ne permet pas de prévoir avec quelque précision l’heure de début d’une séance 
opératoire, encore moins celle du début des opérations qui suivent la premiére. 

Ce n’est le plus souvent la faute ni du chirurgien ni de l’anesthésiste. Mille 
circonstances sur lesquelles ils n’ont aucune influence se mettent quotidiennement 
en travers de leur route, mille petits faits prolongent d’un quart d’heure ou d’une 
demie-heure une intervention dont on aurait pu croire qu’elle se terminerait 
a telle heure... 

A Vinverse, des interventions que l’on suppose devoir durer des heures, se 
révélent souvent impossibles ou inutiles ou contre-indiquées au moment ot le 
chirurgien se trouve véritablement face a face avec la lésion... 

Tant d’imprécision aurait de graves conséquences si la prémédication devait 
obéir a des lois trés strictes. Heureusement, et c’est tout ce que cette communi- 
cation voulait prouver cliniquement, il n’en est rien. 

Ce sera peut-étre un jour un soulagement pour ceux qui prennent en charge 
le bien-étre et la santé des malades de savoir que, moyennant quelques précautions, 
lomission de la prémédication n’est pas un drame. 


Résumé : 


La prémédication, quand elle est faisable dans les régles, garde tout son intérét dans la 
préparation a l’anesthésie inhalatoire, surtout chez certains malades : basedowiens, enfants et 
adultes robustes, etc. 

Par contre, elle en perd une trés grande partie lorsque l’anesthésie doit commencer (ou com- 
mencer et continuer) par l’injection intraveineuse d’un barbiturique a action rapide. 

Pour finir, je voudrais préciser que s’il me semble souhaitable de détroner la prémédication, 
en tant que talisman, dans l’esprit des anesthésiologistes et du personnel soignant, il me parait 
non moins souhaitable de consacrer le temps et l’attention ainsi dérivés a d’autres taches plus 
difficiles mais plus salutaires. 


Zusammenfassung : 


Kann man sagen dass die Vorarzneibehandlung, sofern sie nach allen Regeln der Kunst 
durchgefuehrt werden kann, ihre ganze Bedeutung bei der Vorbereitung der Inhalationsanaesthe- 
sie beibehaelt, besonders bei bestimmten Kranken : Basedowsche Kranke, ruestige Kinder und 
Erwachsene, usw... 

Diese Behandlung verliert hingegen einen grossen Teil ihrer Bedeutung, wenn die Anaesthe- 
sie durch intravenoese Injektion eines schnell wirkenden Einschlaeferungsmittels anfangen (oder 
anfangen und weitergehen) soll. 

Zum Schluss moechte ich noch praezisieren, dass, obschon es mit wuenschenswert erscheint, 
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die Vorarzneibehandlung in ihrer Eigenschaft als Talisman, in Geist der Anaesthesiologisten und 
des Pflegepersonals, zu enttrohnen, erscheint es mir nicht weniger wuenschenswert, die auf diese 
Weise eingespaarte Zeit und Aufmerksamkeit anderen schwierigeren aber heilsemaren Aufgaben 
zu widmen. 


Resumen : 


La premedicacion, cuando se puede aplicarla segun las normas requeridas, conserva todo su 
interes en la preparacion a la anestesia por inhalacion, sobretodo en el caso de ciertos enfermos : 
basedowiens, ninos y adultos robustos, etc... 

Por lo contrario pierdo pucho del mismo interes cuando la anestesia debe de iniciarse (0 
iniciarse y continuar) por inyeccion intra-venosa de un barbiturico de accion rapida. 

Por terminar quisiera precisar que me parece deseable rechazar la premedicacion, conside- 
rada como talisman en el espiritu de los anestesistas y del personal medical, pues me parece 
igualmente necesario dedicar el tiempo y vigilancia asi desviados, a otras tareas mas dificiles, 
pero de mas provecho. 


Riassumendo : 


La premedicazione, quando é€ fattibile nelle regole, conserva tutto il suo interesse nella pre- 
parazione all’anestesia inalatoria, sopratutto presso certi ammalati : basedowiani, bambini ed 
adulti robusti, etc... 

Al contrario, essa ne perde una grandissima parte quando l’anestesia deve cominciare (0 
cominciare e continuare) con l’iniezione intravenosa di un barbiturico ad azione rapida. 

Per terminare, vorrei precisare che, se mi sembra desiderabile di detronizzare la premedica- 
zione, quale talismano, nello spirito degli anestesiologi e del personale curante, mi pare non meno 
desiderabile di consacrare il tempo e l’attenzione in tal modo derivati, ad altri compiti pid difficili 
ma salutari. 


To sum up: 


Premedication when it can be effected according to the rules, retains all its interest in 
preparing patients for inhalatory anaesthesia, particularly in some of them : patients suffering 
from Basedow’s disease, children and robust adults, ete... 

On the other hand, it loses a great part of it when anaesthesia has to begin (or begin and 
continue) by the intravenous injection of quick-acting barbiturates. 

To conclude, I would say that although it seems desirable that pre-medication should 
be discarded as a talisman in the minds of anaesthesiologists as well as of the nursing personnel, 
it seems to me none the less desirable to devote the time and attention thus spared to other 
more difficult and more useful tasks. 
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Discussion. 


M. Amiot: Je regrette de ne pas étre de l’avis de M. VALLETTA pour une 
série de raisons. D’abord pour des faits globaux et bruts. J’ai eu affaire a des 
chirurgiens qui m’interdisaient de faire aucune espéce de préparation pour les 
opérations les plus variées. J’en ai connu d’autres qui m’y incitaient, et d’autres 
qui me laissaient libre. 

D’abord, je dois dire que l’ensemble des malades préparés (pour des opé- 
rations comparables, et subissant les mémes procédés d’anesthésie) donnent de 
petits ennuis d’une fagon beaucoup plus rare que ceux qui n’ont pas été préparés, 
et en particulier chez les enfants par exemple. Autrefois j’ai endormi des enfants 
par tous les procédés, et avec le plus de soin possible, et j’ai eu une proportion 
de sécrétions relativement considérable. Mais avec l’atropine méme a des doses 
relativement trés faibles, il y a une énorme différence. 

On me dira qu’avec les barbituriques c’est beaucoup moins marqué, et c’est 
exact, mais la différence subsiste. Il m’est arrivé de constater notamment a l’H6- 
pital des Quinze-Vingts, sur un trés grand nombre d’enfants de trois mois 4 14 ans, 
auxquels on faisait des opérations dont le temps variait entre 2 minutes et 1 h 1/2, 
que les enfants préparés n’ont pas une seule fois donné des ennuis respiratoires 
autres que del’apnée, comme ils en donnent d’ailleurs méme sans préparation si 
le Pentothal est donné trop vite, et que, lorsqu’ils n’étaient pas préparés, j’ai 
da me servir souvent de l’aspiration (et l’enfant, malgré l’oxygéne, n’était pas 
rose lorsqu’il n’avait pas été prépareé). 

Done, sans aller dans le détail des choses, je considére que, pour des cas 
analogues, il y a une différence considérable entre le préparé et le non-préparé. 

Quelle est la part qui revient 4 la morphine, al’atropine, a la scopolamine ? 
J’admettrais volontiers que la morphine est, somme toute, beaucoup moins 
utile que l’atropine et qu’elle a les inconvénients que nous connaissons tous, en 
particulier celui de donner un effet qui ne s’additionne pas toujours exactement 
avec celui de l’anesthésique et qui, par contre, réapparait au moment du réveil 
et contribue 4 la difficulté respiratoire post-anesthésique. Mais ca, nous le savons, 
c’est une question de dose. La morphine agit dans la préparation surtout pour 
calmer l’angoisse qu’on n’arrive pas toujours 4calmer avec de la gentillesse, en 
particulier chez les enfants. Il y a des enfants extrémement anxieux, trés jeunes, 
qui ne deviennent indifférents qu’avec un peu de morphine. 

Donec, que la morphine doive étre donnée a des doses liminaires et qu’elle ait 
des contre-indications, nous le savons tous et j’en fais encore assez volontiers le 
sacrifice. 

En ce qui concerne l’atropine, je considére que son action est nécessaire, méme 
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pour les barbituriques, car j’ai essayé aul moins une vingtaine de barbituriques, 
dans a peu prés tous les cas nous savons qu'il existe une phase de vagotonie et 
que nous avons souvent des accés de toux en rapport avec cette vagotonie. I] 
mest arrivé d’arréter net des accés de toux provoqués par l’injection d’un bar- 
biturique en faisant 1/4 de mg d’atropine intraveineux a ce moment-la ; aprés 
quoi la respiration reprenait beaucoup plus large et profonde. 

On me dira qu’en donnant parfaitement bien le barbiturique on arrive a 
braler cette étape vagale mais l’on n’est jamais str de le donner parfaitement 
bien. 

Je proteste tout a fait contre une assertion de M. VALLETTA qui est la sui- 
vante : la scopolamine et l’atropine n’ont pas d’action centrale sédative, car si 
l’atropine est peut-étre un excitant du cerveau, ou en tout cas n’agit pas comme 
dépresseur, la scopolamine agit 4 tous les niveaux, et si l’on s’en sert dans la para- 
lysie agitante par exemple, c’est trés précisément parce qu’elle a une action encé- 
phalique indiscutable. Elle n’agit pas tout a fait de la méme facgon que la morphine. 
Elle donne beaucoup plus que la morphine de la désorientation dans le temps 
et dans l’espace, mais, incontestablement, c’est, comme l’on dit certains théra- 
peutes, une « camisole chimique », et non seulement au point de vue cortex, mais 
au point de vue cérébral. 

Je n’ai pas observé, je dois le dire, cet épaississement des mucosités dont on 
nous parle pour la bonne raison que je n'ai pas observé de mucosités du tout, 
si ce n’est lorsque l’atropine était mal administrée. ° 

Quant a la diminution de la perte d’eau par évaporation, ce n’est pas tou- 
jours un inconvénient, mais assez scuvent un avantage. 

En ce qui concerne l’horaire d’injection il y a une technique bien simple : 
Je crois avec les Américains qu’environ trois quarts d’heure avant est le délai 
optimum pour une injection intramusculaire ou sous-cutanée. Mais, si on n’est pas 
str du temps opératoire, il vaut incontestablement mieux injecter plus longtemps 
avant qu’a la derniére minute. Si vous n’étes pas stir d’avoir trois quarts d’heure 
il vaut mieux avoir une heure et demie d’attente qu’un quart d’heure. L’effet se 
maintiendra tout de méme trés suffisant, et vous aurez la possiblité de redonner 
une petite dose. 

En somme, je supprimerais bien volontiers la morphine dans de trés 
nombreux cas, mais je crois que l’usage d’un vagolytique est tout a fait impor- 
tant. 


M. Montagne: Il y a un point sur lequel je voudrais attirer l’attention, 
et M. VALLETTA sera certainement d’accord avec moi, c’est le cas des malades 
résistants pour lesquels on ne peut tout de méme pas dépasser une certaine dose 
de Pentothal. Il y a certains anesthésiques faibles dont l’action demande a étre 


renforcée. Je n’en veux pour preuve que la vogue croissante de Dolosal a l’heure 
actuelle comme complément de 1l’anesthésie au Pentothal. 

D’autre part, je crois qu'il est tout de méme intéressant de déprimer 1’acti- 
vité réflexe, et c’est un des buts de toutes les tentatives d’hibernation artificielle 
Je crois que, dans la chirurgie abdominale, et en particulier la chirurgie sous- 
diaphragmatique, dans toute cette région si éminemment réflexogéne, on a intérét 
a déprimer I’activité réflexe, avant toute anesthésie proprement dite. 


M. Jacquenoud: Je voudrais m/’associer pleinement aux réserves qu’ont 
faites MM. Amrot et MONTAGNE, et ajouter quelques mots dans le méme sens 
qu’eux. 

J'ai eu l’occasion d’employer en ophtalmologie, pour des individus chez qui 
les vomissements pouvaient avoir des conséquences trés facheuses, une prémé- 
dication toute simple composée de scopolamine a assez forte dose, ce qui permettait 
un effet vagolytique et dépresseur central en l’absence de morphine. Effectivement, 
bien que cette dépression ne soit pas comparable en qualité a celle obtenue par 
la morphine, j’ai pu observer chez ces malades un effet central et une amnésie 
qui n’étaient pas du tout négligeables et se sont montrées utiles. 

Un autre point de l’exposé de M. VALLETTA qui me semble assez délicat a 
interpréter, c’est la question de l’action rénale de l’atropine. C’est sans doute 
une lacune dans mes informations mais je n’ai pas entendu parler d’une diminu- 
tion de la sécrétion rénale par l’atropine, et surtout de conséquences graves sous 
cet angle. 

Enfin, pour ia question des variations dans l’horaire, qui oscille entre, met- 
tons 60 et 120 minutes, comme horaire de prémédication avant l’intervention, 
il se trouve que, d’aprés ce que l’on sait de la vitesse d’élimination de la morphine, 
ces variations ne sont pas trés significatives. En effet, les effets d’une injection 
de morphine s’étalent 4 peu prés sur 2 heures 1/2 4 3 heures, avec un maximum 
qui se trouve autour de la 60° ou de la go® minute. 


M. Lassner: Je voudrais apporter 4 ce débat un élément d’observation 
clinique. J’ai fait préparer des ampoules d’aspect identique portant seulement un 
numéro d’ordre dont un tiers contenait un mélange de Dolosal (50 mg), scopo- 
lamine (3/10 mg) un tiers de la morphine (5 mg), atropine (1/4 mg) et le reste 
du sérum salé isotonique. Ces ampoules ont été utilisées comme prémédication 
sans que nous sachions le contenu de l’ampoule utilisée, seul le numéro de 1’am- 
poule étant inscrit dans le dossier du malade. La correspondance entre le numéro 
et le contenu des ampoules n’a été révélé qu’a la fin de l’expérience. L’étude 
des effets de cette prémédication était limitée. L’anesthésiste devait indiquer 
si le malade était agité, calme ou déprimé et, le cas échéant, noter des détails 


particuliers. Les malades étudiés étaient des sujets souvent fatigués de plus de 
60 ans. Bien que le nombre de nos observations soit restreint, je puis dire que le 
seul signe observé assez réguliérement était de la sécheresse de bouche, chez 
les malades qui avaient recu un vagolytique. Assez souvent les sécrétions étaient 
épaissies au point de rendre leur expulsion volontaire difficile sinon impossible. 

Ni l’induction ni la conduite de l’anesthésie ne se sont trouvées notablement 
différentes, que le malade ait regu l’une ou l'autre, ou aucune prémédication. 
L/anesthésie était obtenue dans presque tous les cas par des injections de Pento- 
thal et d’un curarisant et par l’inhalation d’un mélange de protoxyde d’azote 
et d’oxygéne. 

On affirme généralement que les vieillards sont « vagotoniques «. Ce terme 
qui date du temps de LANGLEY et de la conception du systéme neuro-végétatif 
selon EPPINGER et HEss n’a plus guére de signification réelle aujourd’hui. Quant 
a notre expérience, elle montre que l’une des actions vagolytiques — celle sur 
la sécrétion salivaire — est excessive méme avec l'emploi de doses faibles d’atro- 
pine et se trouve donc en contradiction avec l’assertion d’une « vagotonie » des 
vieillards, 

Je partage par ailleurs entiérement l’opinion de M. Amor en ce qui concerne 
lVeffet de la scopolamine. Les pharmacologues disent que ce médicament a une 
action sédative centrale alors que l’atropine provoque |’excitation — au moins 
aux doses toxiques. Mais l’action de la scopolamine sur les centres nerveux ne 
semble pas se limiter 4 des effets hypnotiques bien qu’elle soit synergique des 
hypnotiques a4 action corticale. Certains médicaments soporifiques provoquent 
des états d’excitation a dose faible — on a pu interpréter ces états comme pro- 
voqués par l’inhibition des inhibiteurs, c’est-a-dire comme une libération d’ac- 
tivités réprimées. Mais la scopolamine, sédative 4 doses faibles, donne des exci- 
tations aux doses fortes. Les doses faibles donnent parfois des hallucinations 
et du délire, particuliérement chez les vieillards. Tous ces effets paraissent bien 
distincts de l’action de la scopolamine sur la transmission neuro-musculaire et 
de l’incoordination motrice observée aprés l’emploi de ce médicament. 

Permettez-moi de rappeller par un dernier mot que l’idée de l'emploi d’une 
prémédication est de CLAUDE BERNARD. 


M. Bataille: Pour passer dans le domaine pratique, nous sommes ici de nom- 
breux anesthésistes et nous avons donné des anesthésies 4 des malades prémé- 
diqués et non prémédiqués. On pourrait peut-étre demander l’avis de chacun 
pour savoir si la prémédication est utile ou si elle n’est pas utile. 


M. Vigouroux: M.VALLET?A a attiré l’attention sur le mauvais effet d’une 
prémédication mal faite ou insuffisante par son action excitante ou bien dépres- 
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sive, en fonction de son dosage ; mais je crois qu’il n’a pas accordé suffisamment 
d’'importance au psychisme du malade. 

Vous nous parlez de malades résignés qui entrent en clinique contraints et 
forcés acceptant d’avance tout ce qu’on leur fera. Mais il y a ceux qui ne se ré- 
signent pas : les tuberculeux qui sont au Sana depuis un certain nombre d’années, 
qui ont déja subi des phrénicectomies, des sections de brides, divers temps de 
thoracoplasties, et sur lesquels il faut réintervenir. Ce sont des peureux et des 
alcooliques dont il faut se méfier. 

Vous craignez l’atropine pour ses effets sur les sécrétions, mais je dois dire 
que pour des interventions de chirugie thoracique qui durent souvent plusieurs 
heures, je n’ai jamais eu d’ennuis pour faire cracher les malades, 4 condition de 
les y aider, en leur appuyant sur le thorax ; d’autre part il est trés facile de passer 
une sonde dans la trachée pendant l’intervention ou dans les heures qui suivent. 
En deux ans de pratique Sanatoriale, j’ai eu en tout et pour tout une seule até- 
lectasie. 


M. Boureau: MM,avant de poursuivre cette discussion, je voudrais essayer 
de remettre le débat a sa juste place. 

Je suis personnellement convaincu, d’une facgon générale, de 1l’utilité de la 
prémédication. Or un jour, étant allé rendre visite 4 M. VALLETTA dans son Ser- 
vice de l’Hopital Cochin, j’ai été surpris de constater que ses malades n’étaient 
pas prémédiqués, et bien d’autres détails encore tels que l’absence d’épauliéres 
et de fixation des mains sur la table d’opération, l’absence de garrot pour faire 
une intraveineuse, etc... ; et j'ai demandé 4 notre ami VALLETTA de venir nous 
exposer ces notions auxquelles la plupart d’entre nous ne sont pas habitués, 
non pas pour édifier tout ceci en principes, mais pour nous informer qu’on pou- 
vait dans certains cas, en utilisant certains anesthésiques, sur certaines catégories 
de malades, obtenir malgré tout de bons résultats. C’est 1a je crois l’esprit de 
la communication de VALLETTA qui, en dépit de son titre interrogatif : « la 
prémédication est-elle toujours nécessaire ? », laissant la porte ouverte 4 toutes 
opinions contraires, semble n’avoir pas été bien compris par certains d’entre 
vous. 

C’est ainsi que M. Amior parle de l’anesthésie de l'enfant et dit avec beau- 
coup de raison que chez eux la prémédication est absolument nécessaire. Or le 
Service ott pratique M. VALLETTA n'est pas un Service d’enfants mais d’ADULTEs. 
D’autre part le type d’anesthésie qu’il utilise est la narcose au Pentothal-Curare. 
Ce qui est possible avec cette méthode, peut n’étre pas vrai avec les anesthésiques 
par inhalation ; ce n’est certainement pas vrai avec l’Ether par exemple. Et 
je suppose en définitive que l’orateur a voulu nous dire — mais peut-étre s’est-il 
insuffisamment expliqué — que dans la narcose au Pentothal-Curare, chez 1’a- 
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dulte, l’absence de prémédication constituait une « possibilité «, non une régle 
a observer dans tous les cas. 


M. Kern: Je connais trés, trés bien VALLETTA ; nos rapports sont a la fois 
confraternels et amicaux, nous travaillons beaucoup ensemble a l’Hopital Cochin, 
au triple point de vue clinique, didactique et médico-littéraire. 

Mes discussions avec VALLETTA au sujet de la prémédication sont done 
anciennes et il ne sera pas étonné que je ne sois pas tout a fait de son avis. Mais, 
comme je le connais bien et que vous risquez de moins bien le connaitre, je tiens 
a préciser ceci : VALLETTA est un anesthésiste extrémement habile. Il fait bien, 
et il se tire facilement de toutes les situations, et si tous les chemins ménent a 
Rome, les chemins les plus courts et les plus longs, les grandes routes et les 
sentiers, lui, il y parvient aussi par des sentiers et en surmontant un certain nombre 
d’obstacles. 

Etant donné que notre collaboration 4 Cochin comporte également le par- 
tage — excusez le mot — de nos stagiaires, ceux-ci travaillent tant6t dans un 
service tant6t dans l’autre. Ce sont des stagiaires, ce sont done des éléves, des 
apprentis, et personne ne leur demande la méme habileté que posséde M. VaL- 
LETTA. Or toutes les fois qu’ils viennent de faire dans le Service de M. VALLETTA 
des anesthésies sans prémédication, ils disent : « C’est tellement plus facile de le 
faire avec prémédication ! » 

Le titre de la communication de VALLETTA comporte deux éléments sur 
lesquels il convient peut-étre d’insister. 

Il y est dit : la prémédication est-elle /oujours nécessaire ? Ceci ouvre la porte 
a tous les compromis : toujours... pas toujours... Cependant dans sa conclusion 
VALLETTA vient d’étre beaucoup plus catégorique. Si j’ai bien compris il est 
plutot d’avis qu'elle n’est « jamais » nécessaire. 

Deuxiéme point : la prémédication est-elle toujours nécessaire. Je crois que 
le terme « nécessaire » est mal choisi. Evidemment, elle n’est pas toujours néces- 
saire, mais pour ma part je suis persuadé qu'elle est toujours wile. 


M. Amiot: I] est toujours regrettable d’avoir des opinions générales pour 
des questions qui sont 4 vrai dire complexes, et j’admets parfaitement qu'il y a 
des cas, peut-étre plus nombreux qu’on le croit, pour lesquels on peut se passer 
entiérement de prémédication. Et sur ce point je suis d’accord sur ce qu’a dit 
M. LASSNER que les vieillards sont probablement ceux qui ont le moins besoin 
de prémédication et que, chez eux, l’anesthésie est en général beaucoup plus 
facile que chez les enfants, et méme que chez les adultes. 

Ceci tient entre autres choses 4 ce que leur métabolisme est infiniment 
moins intense, 4 ce que l’on trouve beaucoup plus rarement des sécrétions, et 
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par conséquent je suis tout 4 fait d’accord que, dans un service de vieillards, ou 
méme dans un service par exemple de voies urinaires ot il y a un grand nombre 
de prostatiques, trés souvent on peut se passer de toute espéce de prémédication. 

Je crois que, chez les adultes du moins, l’atropine ou la scopolamine donnent 
de meilleurs résultats quelle que soit l’anesthésie, et surtout avec les barbituriques 
intraveineux que j’emploie journellement, et plus souvent que l’inhalation, con- 
trairement 4 ce que croit M. BouREAU, tout au moins lorsque je suis maitre du 
choix ; ne serait-ce qu’en ce qui concerne la proportion de vomissements, qui 
est moindre lorsqu’il y a de l’atropine que lorsqu’il n’y en a pas, quelle que soit 
la technique, (j’en ai essayé des quantités). 

Par conséquent il y a certainement des cas ott on peut ne pas faire de prépa- 
ration, ces cas sont 4 mon avis des cas exceptionnels. 


M. Verhaeghe : Je crois que la prémédication est en général au moins sou- 
haitable, aussi bien au point de vue psychologique qu’au point de vue pratique 
de l’anesthésie. 

Il y a un autre point de vue aussi dont il faut tenir compte, c’est qu'il est 
peut-étre dangereux que nous, anesthésistes, nous allions proclamer que la prémeé- 
dication n’est pas nécessaire, et peut-étre surtout quand il s’agit de l’anesthésie 
intraveineuse. 

Par contre, ce qu'il faut peut-étre dire, c’est qu’un type de prémédication 
standard : morphine-atropine, n’est pas toujours souhaitable et que la prémédi- 
cation est quelque chose qui est en général plus complexe, que, donc, quand on se 
borne a faire simplement, d’une facon systématique, une demi-heure, trois quarts 
d’heure ou une heure avant, de la morphine-atropine, on a tort, et que, juste- 
ment, c’est un des cotés intéressants de notre métier et une des raisons d’étre de 
l’anesthésiologiste que de tacher de préparer son malade psychologiquement et 
physiologiquement autant que possible par une prémédication adaptée a chaque 
cas. 


M. Valletta: M. VERHAEGHE vient de donner la réponse a un certain nombre 
des questions posées, et je l’en remercie, comme je remercie tous ceux qui ont bien 
voulu animer la discussion. A M. Amrov, je dirai que les enfants ont été pour moi 
aussi un probléme difficile, jusqu’au jour ot j’ai saisi tout l’intérét du Pentothal, 
administré, chez eux, par voie rectale, et non plus par voie intra-veineuse, ce 
qui me parait inutilement cruel en chirurgie courante, en ophtalmologie, en O.R.L. 
Evidemment, il n’est pas question d’avoir une conversation philosophique avec 
un enfant de deux ans. 

Je ferai encore remarquer que j’ai simplement confessé mes doutes quant 
a l’'action sédative de la scopolamine, tout en mentionnant son action incontes- 
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table sur le systéme nerveux, mais dans un sens contraire a l’esprit de la prémédi- 
cation idéale. ‘ 

Je croyais étre d’accord avec un certain nombre d’auteurs, et notamment 
avec celui qui nous montra un film trés intéressant (*), il y a trois ans, au Congrés 
International, traitant de l’usage de la scopolamine chez les parturientes. Celles- 
ci étaient, d’aprés l’auteur, amnésiques, complétement, mais leur comportement 
semblait montrer a l’évidence qu’elles étaient loin d’étre calmées. 

M. LASSNER me reproche de vouloir faire de la scopolamine un épouvantail. 
Loin de moi cette pensée. J’ai seulement suggéré qu’elle n’était pas indispensable. 

Je suis entiérement d’accord avec M. ViGouRoux sur la plupart des points 
qu'il souléve, et comme lui, j’ai beaucoup admiré les Classes de Physiothérapie 
Respiratoire de l’H6pital Brompton a Londres. Mais je ne crois pas que ces tech- 
niques soient a leur place pendant l’anesthésie. 

Quant aux éléves qui passent d’un service 4 l'autre, je rappellerai qu’on 
n'est jamais si bien trahi que par les siens... Mais plus tard, quand ils ont fait 
le tour des différents services, ils se partagent en fidéles continuateurs et en adver- 
saires, selon les tempéraments, et c’est trés bien ainsi. Le principal, c’est de rester 
en termes tout a fait amicaux avec ses pires contradicteurs. 

Pour finir, je rappellerai, avec M. VERHAEGHE, que le sujet était limité a la 
prémédication standard, qu’il n’était pas dans mes intentions de la combattre 
mais de la nuancer. J’irai méme jusqu’a avouer que j’enseigne volontiers que la 
véritable prémédication commence, idéalement, au moment méme ot la décision 
dintervenir chirurgicalement est prise. 

Et je remercie trés vivement le Président pour sa défense particuliérement 
informée... et plus qu’opportune. 


(*) H. Kirscupaum (N. D. L. R.). 


CONSIDERATION SUR LA PHYSIOLOGIE DU FOETUS 
PENDANT L’ANESTHESIE DE LA FEMME ENCEINTE (*) 


PAR 


J. CARRE (**) 
(Roubaix) 


L’anesthésiologie possede des méthodes suffisamment variées pour s’adapter a tous les 
besoins des différentes techniques chirurgicales. Pourtant, cette adaptation demande a l’anesthé- 
siologiste de connaitre, au moins, les notions essentielles de la spécialité oti ses fonctions sont 
appelées a s’exercer. 


Cette nécessité est particuli¢rement évidente en obstétrique, ot l’anesthésiste doit tenir 
compte de ce que le foetus est exposé a souffrir du fait de l’anesthésie. 


En ce qui concerne la mére, aucune difficulté particuliére ne se présente si ce 
nest qu ils’agira souvent d’interventions d’urgence chez des femmes non préparées 
ayant absorbé des aliments. Seuls, des cas extrémes, avec épreuve du travail 
prolongé, épuisement et état de choc, ou d’éclampsie, ou de névropathie, ou encore 
accompagnés d’hémorragies importantes, demanderont au praticien d’utiliser 
tous les moyens de lutte dont il dispose. Mais, 14 encore, il s’agit de situations 
similaires 4 celles que l’anesthésiste a l’occasion de rencontrer. 

Au point de vue maternel, nous ne retiendrons que les particularités sui- 
vantes : 

1° la grossesse d’abord, le travail ensuite, aménent un besoin d’oxygene rela- 
tivement important ; 

2° au moment de la délivrance, le sang maternel circulant subit une réduction 
de volume important et soudain ; en outre, la décompression abdominale risque 


(*) Communication au Congres des Méd.-Anaesthésiologistes le 9 octobre 1953, 
(**) Adresse: J. CARRE, 14, rue de Lannoy, Roubaix, Nord. 
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de réduire encore ce volume circulant par une augmentation de la stase dans des 
gros vaisseaux ; 

3° le foie de la femme enceinte présente une nette fragilité aux anesthésiques. 
Une oxygénothérapie importante est donc indispensable et, si une perfusion 
d’attente n’a pas été installée, elle devra étre préte au premier besoin. 

Quant a la sensibilité aux anesthésiques elle concerne surtout le chloroforme 
et les mélanges chloroformés qui ne sont plus guére utilisés par les anesthésio- 
logistes. 

Le probléme de l’anesthésie en obstétrique serait donc simple si la sécurité 
de la mére était seule en cause, mais les conditions de la vie in utero sont trés 
particuliéres et sont sous la dépendance de 1’état physiologique maternel et des 
réactions de l’utérus lui-méme. 

Les trois risques essentiels courus par le foetus sont : 


1° l’action des traumatismes dus a l’accouchement et aux manceuvres obsté- 
tricales ; 

2° lanoxie ; 

3° Vaction des anesthésiques. 


Le premier risque peut étre évité ou réduit par l’accoucheur. Mais il appar- 
tient a l’anesthésiste de supprimer les deux autres. 

Les recherches sur les besoins d’oxygéne n'ont pas permis de connaitre avec 
une précision suffisante la consommation du foetus a terme et si certains auteurs 
lévaluent 4 4cm*® par kg/minute an cours des derniéres semaines, d’autres 
considérent qu’elle atteint 6,6 a 25 cm a la naissance. 

Par contre il parait bien établi que les besoins d’oxygéne en cm3/kg/minute 
décroissent pendant la grossesse pour se stabiliser en fin de gestation. Mais l’aug- 
mentation de poids se faisant sentir surtout a cette période, le besoin total d’oxy- 
géne s’accroit jusqu’a la naissance. Pour assurer ce besoin, l’oxygéne doit atteindre 
le muscle utérin, passer la barriére placentaire, oxygéner le sang placentaire fetal, 
passer dans le sang circulant pour atteindre les tissus. Quant au CO? tissulaire il 
devra suivre le méme trajet en sens inverse. 

Le trajet poumon maternel-utérus dépend des conditions respiratoires et 
circulatoires de la parturiente. L,’anesthésiste est habitué a respecter et 4 améliorer 
ces conditions. 

Le sang utérin est d’un volume croissant avec la durée de la grossesse pour 
atteindre 4 son maximum 1/6 du sang total. 

L’apparition des contractions en fin de grossesse réduit de moitié cette quan- 
tité. Cette réduction de volume est compensée par une augmentation du débit 
mais a son tour le débit sanguin se réduit considérablement lorsque, pendant le 
travail, les contractions élévent la pression intra-utérine 4 un chiffre supérieur 4 la 


pression sanguine. Si des contractions de faible intensité activent la circulation, 
les contractions violentes peuvent l’arréter presque complétement. 

Arrivé au contact du placenta l’oxygéne passe dans le sang foetal par simple 
diffusion, mais si la perméabilité placentaire va sans cesse en croissant pendant 
la gestation elle diminue dans les jours qui précédent l’accouchement. 

Le volume du sang fatal retenu dans le placenta croit pendant toute la gestation 
mais si au début du dernier tiers de celle-ci le sang se répartit a égalité entre le 
foetus et le placenta, 4 terme, un quart seulement de la masse sanguine se trouve 
dans le placenta. Ceci est compensé par une augmentation du débit et de la pres- 
sion sanguine du foetus qui diminuent semble-t-il prés du terme. 

Les analyses de sang de la veine et de l’artére ombilicale traduisent 1’en- 
semble des modifications des échanges gazeux au niveau placentaire et dans les 
tissus foetaux. Elles montrent que pendant les deux premiers tiers de la grossesse 
le sang se charge pleinement d’oxygéne dans le placenta et que les tissus retiennent 
celui-ci avec avidité. Mais a la fin du dernier tiers les besoins foetaux sont tels que 
loxygénation devient insuffisante. La saturation de l’hémoglobine en oxygéne 
n'est plus que de 50 p. 100 environ, et il est probable qu’en fin de grossesse le foetus 
est cyanosé. 

Il est devenu indispensable que l’accouchement mette fin a cet état d’hypo- 
xémie mais il faudra 4 ce moment que l’apparition de la premiére respiration per- 
mette 4 l’enfant de subvenir 4 ses propres besoins d’oxygéne. Le mécanisme de 
cette initiation 4 la respiration commence a étre connu. Il semble qu’en fin de 
grossesse existent des mouvements respiratoires foetaux. Ceux-ci entraineraient 
du liquide amniotique dans les voies respiratoires supérieures mais un réflexe 
glottique, favorisé par l’état de vagotonie du foetus a terme, en empécherait la 
propagation. 

Un état asphyxique prononcé peut pourtant abolir ce réflexe et permettre 
une véritable inondation de l’arbre bronchique. Au contraire, les alternatives 
d’hypoxie dues aux contractions utérines pendant le travail auraient un réle favo- 
rable si elles restent modérées. En effet, le centre respiratoire foetal serait peu 
sensible aux variations du CO?, mais sensibilisé par l’hypoxie ce centre trouverait 
dans le CO? un excitant particuliérement actif aprés la ligature du cordon quand 
l’anoxie deviendrait menacante. 

L’anoxie est particuliérement dangereuse chez le foetus et le nouveau-né. Elle 
agit a la facon d’un traumatisme chimique sur le systéme nerveux central. Elle 
entraine tout d’abord une fragilité capillaire qui permet une exhémie plasmatique 
pouvant étre suivie d’cedéme, d’hémorragies interstitielles microscopiques et méme 
d’hémorragies en foyer. Des lésions définitives peuvent étre aussi réalisées et 
entrainer soit la mort im utero ou dans les jours qui suivent la naissance, soient 
des impotences fonctionnelles telles que : la maladie de Little. 
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Nous venons de montrer que les modifications de la circulation utérine et 
placentaire ont une influence directe sur les échanges d’oxygéne, mais il est évident 
que tous les échanges utilisant la voie placentaire subissent les mémes variations. 
En particulier l’imprégnation anesthésique du foetus sera d’autant plus rapide et 
intense que la grossesse est éloignée du terme ; elle sera d’autant moins violente 
que les contractions auront diminué la circulation et les échanges utéro-placen- 
taires. Il semble bien que d’autres voies d’échanges soient possibles et aprés le 
placenta, le liquide amniotique prend la premiére place. En effet, l’emploi d’eau 
lourde et de produits de contraste a montré que le liquide amniotique se renou- 
velle dans la proportion de 1/3 chaque heure (350 cm® environ) et que le foetus 
absorbe une bonne partie de ce liquide par les voies digestives et méme respira- 
toires. Ce liquide amniotique sert de transporteur 4 de nombreuses substances. 
Le chlorure de sodium qu’il contient, par exemple, est renouvelé dans la propor- 
tion de 1/7 toutes les heures. Il est logique de supposer que les anesthésies peuvent 
atteindre le foetus par la méme voie. Néanmoins, la voie transplacentaire reste la 
plus active et la plus rapide des moyens de transmission des anesthésiques de la 
mére au foetus. De nombreux auteurs ont étudié cette forme d’intoxication feetale ; 
aprés injection de penthiobarbital il faut 7 4 12 minutes pour que le sang du foetus 
contienne 50 p. 100 de la concentration du sang maternel. Chez 2 femmes a terme 
qui avaient absorbé des doses mortelles de barbituriques les concentrations trou- 
vées dans les tissus foetaux étaient dans la proportion de 1,5 pour 1 dans les tissus 
maternels. Aprés analyse du sang foetal, du liquide amniotique et du placenta, 
aprés injection d’une forte dose d’Amytal ou de barbital il est prouvé qu’une forte 
proportion de ces substances se retrouve dans le liquide amniotique, le placenta 
et le sang foetal. 

Le cyclopropane et l’éther traversent rapidement le placenta et leur concen- 
tration est la méme chez le foetus et chez la mére, tandis que le protoxyde ne se 
retrouve qu’a 60 p. 100 du taux de la concentration maternelle. Dans 60 cas SMITH 
a pu établir une corrélation entre le degré d’étherisation et le retard de l’appari- 
tion de la premiére respiration. 

Le trichloréthyléne passe immédiatement dans le sang foetal et, in vitro, le 
sang foetal présente pour cette substance une capacité d’absorption plus grande 
que celle de la mére. 

Pourtant certaines substances sont arrétées par la barriére placentaire ; c’est 
ce qui explique que le foetus soit insensible 4 la d-tubocurarine, au décaméthonium 
et 4 la gallamine injectés 4 la mére. Ces derniéres substances mises 4 part, les 
anesthésiques, la morphine, et de nombreux autres médicaments attaquent a des 
degrés variables le foetus. 

En plus de cette action directe sur le foetus, les anesthésiques peuvent avoir 
une action trés nette sur la contractilité utérine. Certains agissent 4 la fagon des 
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ocytociques ; la d-tubocurarine, la gallamine, le pentaméthonium provoquent une 
augmentation de la contractilité pouvant aller jusqu’a la contracture. Les anes- 
thésiques réduisent les contractions utérines ; pourtant, certains auteurs consi- 
dérent que les agents anesthésiques, la morphine et le penthiobarbital, sont sans 
effet appréciable sur la contraction utérine exception faite pour l’éther et le chlo- 
roforme, mais que, par contre, tous diminuent la force de contraction des muscles 
abdominaux. Cette action sur le muscle utérin des substances employées par les 
anesthésistes est d’une trés grande importance quant aux échanges utéro-placen- 
taires. Connaissant toutes ces particularités de la vie foetale et du retentissement 
des anesthésiques, il est possible a l’anesthésiologiste de satisfaire aux nécessités 
de toute anesthésie obstétricale sans nuire 4 ce qui est le but de tout accouche- 
ment : la naissance d’un enfant manifestant qu’il est vivant par une premiére res- 
piration ou un premier cri qui ne se font pas attendre. 

Trois nécessités s’imposent donc 4a l’anesthésiste : 

éviter lanoxie foetale, 

éviter l’anesthésie foetale, 

et comme conséquence, obtenir dés la naissance une respiration normale. 

Il est facile d’éviter l’anoxie anoxique en oxygénant la mére, mais ceci ne 
peut nous donner la certitude que l’oxygéne atteint l’organisme foetal. Les hémor- 
ragies d’un placenta proevia peuvent compromettre cette oxygénation par perte 
du sang maternel ; une transfusion peut y remédier provisoirement mais si cette 
hémorragie s’est faite en partie aux dépens du sang placentaire foetal il est bien 
évident que la transfusion a la mére sera peu efficace. C’est pourquoi toute césa- 
rienne pour placenta proevia devra étre aussi hative que possible et accompagnée 
d’une transfusion tant a la mére qu’au foetus, chaque fois que le besoin s’en fera 
sentir. En dehors de cette éventualité il y aura toujours intérét a retarder les 
interventions obstétricales afin de préparer la mére et l'enfant. En effet, nous 
avons vu que le premier obstacle aux échanges foeto-maternels était les contrac- 
ticns utérines. Or, a la suite d’une épreuve du travail pénible, de premiéres ma- 
noeuvres obstétricales, d’emploi inopportun d’ocytociques, fréquemment le foetus 
sera en hypoxie. Une situation plus favorable ne pourra se rétablir qu’a la faveur 
d’un ralentissement des contractions. L’emploi de spasmalgine, de morphine, 
d’atropine donnera généralement ce calme utérin qu’une oxygénothérapie mater- 
nelle complétera. Les doses utilisées seront évidemment minima afin d’éviter la 
dépression respiratoire et ce qu’on a appelé « enfant de la spasmalgine ». Nous 
aurons ainsi préparé la mére a l’intervention et bien souvent nous assisterons a 
l’amélioration des bruits du coeur du foetus. 

L’anesthésie commencera le plus tard possible et il sera demandé au chirur- 
gien d’extraire l’enfant le plus rapidement qu’il le pourra. Les barbituriques seront 
utilisés 4 trés faible dose sans omettre d’y ajouter de l’atropine. (Ayant négligé 


ce détail nous avons assisté 4 deux reprises 4 un spasme glottique du nouveau-né.) 
Le protoxyde n’imprégnant que partiellement le foetus restera la base de l’anes- 
thésie générale mais additionné d’au moins 50 p. 100 d’oxygéne. Afin d’obtenir 
une anesthésie compléte et rapide il sera additionné d’éther et de cyclopropane, 
car une anesthésie insuffisante risquerait de prolonger le début de l'intervention 
au détriment du foetus si ce n’est de la mére. Le starter sera additionné d’une 
ampoule de curare dont le réle est de potentialiser les autres anesthésiques, d’as- 
surer le silence abdominal, de réduire le saignement de la plaie utérine et surtout, 
par la contraction qu'il impose au muscle utérin, d’ajouter une barriére aux 
échanges entre le sang maternel et foetal. Loin d’étre nuisible au foetus cette con- 
tracture de derniére minute lui sera profitable. En effet, saturé d’O? grace a l’oxy- 
génothérapie pré et per-opératoire, il n’aura pas le temps d’entrer en anoxie si le 
chirurgien est rapide, mais les anesthésiques, par suite du ralentissement de la 
circulation utéro-placentaire, se diffuseront faiblement et épargneront pour une 
grande part le foetus. 

Il restera 4 préparer et assurer la premiére respiration. Nous avons vu que le 
foetus n’est pas sensible au CO? tant que l’hypoxie lui est épargnée. Si notre chi- 
rurgien est rapide, dés que la peau est incisée nous supprimons l’absorption de CO? 
pour accumuler ce gaz jusqu’a obtenir une nette augmentation de la ventilation 
pulmonaire maternelle, et peu avant l’extraction du foetus, s’il s’agit d’une césa- 
rienne, nous augmentons brutalement le taux d’O? du mélange. 

Dés la naissance, nous demandons au chirurgien de prendre l'enfant par les 
pieds ou tout au moins de lui mettre la téte basse et de lui enlever a la compresse 
le liquide qui peut se trouver dans le pharynx. 

Lenfant étant remis 4 un aide, aprés section du cordon nous complétons 
l’anesthésie par une injection du penthiobarbital s'il y a tendance au réveil et 
nous nous occupons de l'enfant s’il y a lieu. Notre premier geste sera d’aspirer les 
mucosités ou le liquide du pharynx. 

Appliquant ces principes, nous avons pu anesthésier 128 parturientes au cours 
de césariennes avec le méme chirurgien, sans mortalité et avec un trés rare retard 
a la premiére respiration n’atteignant jamais cing minutes. 

Nous avons envisagé jusqu’ici les interventions aboutissant a la naissance 
d'un enfant viable, mais il nous faut encore prendre en considération toutes les 
interventions chez la femme AVANT TERME qui doivent éviter de déclencher le 
travail. 

Les quelques notions résumées au début de cette communication nous per- 
mettront généralement d’atteindre ce but. 

La nécessité d’une oxygénation parfaite du foetus reste ici aussi une nécessité 
absolue. Elle est facilitée par une circulation utéro-placentaire d’autant plus 
active que le terme est éloigné. Par contre cette circulation sanguine favorise la 
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diffusion des anesthésiques jusqu’au foetus par la voie /placentaire et le cordon 
d’une part, par le liquide amniotique d’autre part, l'imprégnation par l’intermé- 
diaire de ce dernier se prolongeant bien au-dela de la durée de l’anesthésie. Ce 
fait a lui seul entraine la contre-indication des anesthésiques d’élimination lente 
et indique de facon formelle l’usage de produits volatils, facilement éliminés, tels 
que le protoxyde, le cyclopropane, et dans une faible proportion 1’éther. 

Le danger de l’apparition des contractions utérines sera réduit par l'emploi 
de la morphine, ou de la spasmalgine et surtout par l’interdiction des curares et 
curarisants de synthése qui ont une véritable action ocytocique (*). 
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SOCIETE FRANCAISE 
D'ANESTHESIE ET D’ANALGESIE 


SEANCE DU 24 NOVEMBRE 1953 


EFFETS RENAUX DE L’HYPOTENSION CONTROLEE 
SOUS ANESTHESIE GENERALE (*) 


PAR 


L. CARETTE (**) 
(Paris) 


Nous ne prétendons pas, dans cette courte communication, apporter plus 
qu’une indication supplémentaire 4 la prudence dans l'emploi per-opératoire des 
méthoniums. 

Si le rein semble avoir présenté moins d’accidents que le coeur et l’encéphale, 
il n’en est pas moins l’organe éliminateur des dérivés du méthonium, qu'il filtre 
au niveau du glomérule en 24 a 48 heures (MILNE et OLEESKI). 

De plus, nous verrons que l’effet dépresseur de l’hypotension contrdlée s’a- 
joute aux effets du drainage déclive et 4 la dépression entrainée par l’anesthésie 
générale et peut entrainer l’apparition de complications dangereuses sur un rein 
dont le fonctionnement ne serait pas parfait. 


(*) Communication a la Séance du 24 novembre 1953 
(**) Adresse: L. CARETTE, 145, bd Pereire, Paris. 
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Anatomo-physiologie de la circulation rénale : 


Il nous semble indispensable de rappeler d’abord les quelques éléments essen- 
tiels et caractéristiques de la circulation rénale, bien spéciale au niveau de cet 
organe. 


Pour des reins qui pésent, & eux deux, 300 et quelques grammes, soit 4 peine 1/2 p. 100 du 
poids corporel d’un adulte normal, deux volumineuses artéres rénales leur apportent un débit 
sanguin d’environ 1300 cm$/minute ; ils regoivent donc environ 25 p. 100 du débit cardiaque au 
repos, ce qui ne semble pas en rapport avec les besoins oxygénés de l’organe, mais avec son 
role dans la formation de Vurine. 

L’artére rénale, dont les branches de division circulent entre cortex et médullaire rénale, 
en une arcade 4 convexité externe, donne les artéres corticales ou interlobaires d’ou se détachent 
les artéres glomérulaires afférentes qui se résolvent bient6t en une touffe de capillaires gloméru- 
laires, qui forment avec la capsule de BOWMANN, le corpuscule de MALPIGHI. 

Puis le sang, toujours artériel, qui vient de perdre environ 120 cm3/minute de filtrat glo- 
mérulaire, quitte le glomérule par une volumineuse artére efférente qui suit le tube contourné 
descendant vers la médullaire, et forme alors un deuxiéme systéme capillaire qui descend aussi 
dans la médullaire, ol les capillaires se recourbent, en allant rejoindre le systeme veineux et 
l’arcade veineuse juxta-artérielle. 


Ce double réseau capillaire correspond aux deux étages de cellules rénales 
excrétrices : 

— le réseau glomérulaire ot se fait la filtration, 

— le réseau tubulaire, ot prend place un. processus plus spécifique : la réab- 
sorption de l’eau et des corps en solution, avec excrétion d'autres substances. 

Le flot sanguin rénal va étre influencé par : 

1° le débit cardiaque ; 

2° la tension artérielle : 


Rappelons la formule qui permet de calculer la pression effective de filtration glomérulaire : 


Pf = Ps — (Po + Pm) 


ou : Ps = pression sanguine 


Po = pression osmotique des protides plasmatiques 
Pm = pression qui régne dans la capsule du corpuscule de MALPIGHI. 


3° la régulation nerveuse et surtout le systeéme sympathique ; 
4° l'état des vaisseaux rénaux eux-mémes : 


a) l’existence de mécanismes de shunt local, qui expliquent la possibilité d’une ischémie 
corticale. A la suite d’une stimulation (splanchnique), d’une stimulation nocive a distance, de 
toute période d’hypersympathicotonie, d’une hémorragie brutale, il se produit au niveau de 
l’artére inter-lobulaire, au-dessus de la naissance de l’artére glomérulaire afférente du glomérule 
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juxta-médullaire, une vaso-constriction qui prive la corticalité et ses glomérules de l’apport san- 
guin, qui est dérivé vers la médullaire qui se congestionne, avec diminution ou arrét de la diurése. 
b) les artéres afférentes et efférentes du glomérule réagissent d’une maniére importante : 
contraction de l’artére afférente (sous l’influence de la morphine ?) la pression sanguine dimi- 
nue dans le glomérule et la filtration diminue ; 
la vaso-constriction de l’artére efférente au contraire, peut augmenter la pression en amont, 
augmente la résistance rénale avec augmentation possible de la filtration glomérulaire. 


Nous allons faire agir trois facteurs sur cette circulation rénale : 

1° l’anesthésie générale : 

qui a une action centrale, une action dépressive sur la diureése, et peut entrainer 
une anoxie plus ou moins perceptible et dangereuse. 

2° l’hypotension contrélée : 

avec une action indirecte sur le rein par l'intermédiaire de la circulation géné- 
rale, qui est, elle, fortement perturbée: (ralentissement circulatoire général, 
diminution du retour veineux, diminution de la pression artérielle pulmonaire, 
avec danger d’anoxie par troubles de l’hématose). 

La chute de la tension artérielle, qui peut baisser a un point tel qu’il n’y a plus 
de filtration glomérulaire possible. 

La ganglioplégie, avec atteinte des synapses sympathiques et para-sympa- 
thiques : agit directement sur les artéres rénales, entre autres sur l’artére afférente 
glomérulaire ; c’est pourquoi, l’on peut dire en suivant l’opinion de KERN, que 
l'ischémie rénale semble impossible puisque les phénoménes de shunt ne devraient 
pas se produire ; mais d’un autre c6té, malgré la persistance d’un flot sanguin rénal 
plus ou moins diminué, il peut y avoir absence de fonctionnement rénal en raison 
de l’hypotension. 

L action de l’hypotension contrélée semble se faire sentir indirectement sur 
la sécrétion de l’hormone anti-diurétique post-hypophysaire. 

3° Enfin, il y al action du drainage postural : 

De récentes expériences ont montré que la position verticale sans appui, et 
méme, a partir d’une inclinaison de 40°, sur table basculante, entraine, par l’inter- 
médiaire de troubles tensionnels, une action réflexe passant par le circuit des 
presso-récepteurs, la post-hypophyse, et son hormone anti-diurétique, la diminu- 
tion du filtrat glomérulaire, mais aussi l’augmentation de la réabsorption tubu- 
laire aqueuse (BRUN-KNUDSEN). 


Bilan des recherches physiologiques sur les effets de | hypotension contrélée sur la 
physiologie rénale. 


Un certain nombre de recherches physiologiques rénales ont été faites surtout 
par des Auteurs anglo-américains. Elles ont mis en lumiére : 
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outre un blocage du systéme sympathique et para-sympathique (PATON et 
ZAIMIS, 1951) : 

— une hypotension consécutive, qui suit une importante diminution de la 
résistance vasculaire périphérique, qui devrait se refléter au niveau de la circula- 
tion rénale, ce qui est discuté par plusieurs Auteurs ; 

— des changements variables des principales étapes du fonctionnement 
rénal. 


En méme temps que la chute tensionnelle, la vitesse de filtration glomé ‘ire 
diminue d’une facon trés marquée, pendant la période d’installation de l’hypo- 
tension maxima, avec diminution encore plus forte chez les hypertendus, qui 
présentent une atteinte rénale, ot cette filtration est déja diminuée avant les 
expériences (MACKINNON) puis, (selon MOYER et Mixts) la filtration glomérulaire 
tend a revenir plus ou moins rapidement a la normale, selon 1’état du rein. 

Pour d'autres, la filtration glomérulaire ne subit que peu de changements. 

Cette diminution, le plus souvent notée, de la vitesse de filtration gloméru- 
laire, est importante pour la durée de l’hypotension elle-méme, puisque les études 
des clearances comparées des méthoniums et de l’inuline, ont montré que l’excré- 
tion de ces produits se faisait pratiquement, complétement par filtration glomé- 
rulaire ; si celle-ci diminue, les méthoniums sont excrétés plus lentement, et l'état 
d’hypotension peut étre prolongé. 


L’action de l’hypotension sur le flot sanguin rénal déja diminué dans certaines 
formes d’hypertension maligne avec néphrite : 

Ce flot sanguin total est le plus souvent diminué avec chute moins importante 
du flot plasmatique rénal et hémoconcentration ; il y aurait alors un certain degré 
dischémie rénale. 


L’action sur la résistance rénale est discutée : 

Certains Auteurs parlent de diminution de la résistance rénale, d’autres — ils 
semblent maintenant les plus nombreux — la disent augmentée, que ce soit chez 
les sujets normaux ou chez les hypertendus (MACKINNON, MOYER et MILLS). 

Ceci serait l’indication d’une vaso-constriction de l’artére efférente rénale, et 
rapprocherait cette action de celle de certains produits teis la Priscoline, qui 
donne une vaso-dilatation périphérique et une vaso-constriction rénale. D’autres 
rappelleraient une réaction 4 type adrénalinique. 


L’action sur la réabsorption tubulaire : 

Il semble que l’action anti-diurétique de l’hypotension sous méthoniums se 
manifeste, que la filtration glomérulaire soit réduite ou non et persiste un moment 
aprés que celle-ci soit revenue a la normale. 


La réabsorption d’eau est augmentée, ainsi que celle du sodium, ce dues refléte 
l’augmentation du rapport : 


inuline urinaire 
inuline plasmatique 


Enfin certains auteurs (ENDERBY) ont recherché une action de l’hypotension 
contrélée sur une filtration glomérulaire pathologique : avec apparition éventuelle 
d’albuminurie, de globules rouges et de cellules ; mais les résultats ne sont pas 
évidents. 


Nous avons souhaité reprendre une courte partie de ces expériences chez 
l'homme endormi et chez le lapin a l'état de veille : pour voir si l‘hypotension agit 
sur la courbe de diurése post-opératoire ; pour comparer la fréquence d’apparition 
de filtration glomérulaire pathologique, chez des malades opérés avec ou sans 
hypotension contrdélée per-opératoire. 

Nous avons entrepris l’observation de deux séries de malades. Dans la série 


-témoin, il s’agissait de malades non sélectionnés, qui devaient subir des interven- 


tions de gravité moyenne : 


sein, I cas, 
gastrectomies, 3 cas, 
périnés, 2 cas, 
hystérectomies, 2 cas, 
vésicule, 1 cas, 
éventration, I cas, 

1 cancer du célon, 

2 divers. 


aucun n’avait de lésions rénales cliniquement décelables. 

Chez ces malades on avait pratiqué avant l’opération, les examens suivants : 

sucre, albumine, acétone dans les urines, dosage de l’urée sanguine, culot uri- 
naire. 

Ces épreuves seront certainement, et a juste titre, jugées un peu insuffisantes 
pour connaitre la valeur fonctionnelle des reins de nos opérés. D’autres séries 
doivent étre faites avec des examens plus complets. 

‘Tous les malades furent autorisés 4 boire largement jusqu’a la veille au soir 
de l’opération. 


La pré-médication fut composée par : 
un barbiturique la veille & 2 heures ; le méme a dose identique, deux heures avant l’opéra- 
tion ; une heure avant l’opération, une dose adaptée de piridosal avec, le plus souvent, 1/4 de 
mg d’atropine. 
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On préfére le piridosal (*) 4 la morphine dont I’action sembless’exercer sur l’artére afférente 
glomérulaire, avec vaso-constriction et diminution de la filtration glomérulaire. 

L’anesthésie : aprés une induction au penthiobarbital, avec une dose variable de gallamine (**) 
et une intubation si elle est nécessaire, la suite de l’opération est faites sous cyclopropane 
oxygéne, a l’exclusion de |’éther, qui, donné longtemps, déprime la diurése. 

On veille au maximum a éviter toute cause d’anoxie. 

On essaye d’obtenir le réveil aussi précoce que possible. 

Une sonde est placée dans la vessie, avant que l’opéré ne soit amené en salle d’opération, 
afin que tout stimulus douloureux soit évité aprés l’opération, avec son action inhibitrice sur la 
diurése. 

L’opération est faite sous une perfusion de sérum glucosé isotonique, faite dans un double 
but : 

avoir une veine perméable, 

ensuite, obtenir chez ce malade, une hydratation sans trop de perturbations électrolytiques 
ou volumétriques. 

La perfusion est lente, le glucose sera donc métabolisé, au fur et & mesure ; la quantité 
d’eau étant faible (1500 cm® pour les 24 premiéres heures) il n’y aura aucune action sur le volume 
plasmatique ou extra-cellulaire ; et cette perfusion est trop peu prolongée pour déclencher un 
trouble électrolytique. Nous pensons qu’elle se rapproche des conditions d’une épreuve de diu- 
rese provoquée, ott le malade ingére une certaine quantité d’eau pure per os. 

La sonde est laissée 4 demeure, et les urines sont récoltées a la 2°, 4°, 6° heure apres l’opéra- 
tion ; puis dans la nuit & 22 heures, 4 heures, et 8 heures le lendemain matin. 

Culot urinaire, sucre, albumine, acétone sont recherchés sur le premier échantillon, puis sur 
les urines des 24 heures. 


Voici les résultats de la série-témoin (voir TABLEAU I) : 
moyenne du débit la 2eme heure: 65 cm? ; 
moyenne du débit la 4eme heure: 75 cm; 
moyenne du débit a la 6°™¢ heure: 60 cm?; 
prise moyenne de 22 heures: go cm; 
prise moyenne de 22 heures: 122 cm’; 
prise moyenne de 22 heures: 124 cm’, 

Débit moyen pour les 7 premiéres prises (24 premiéres heures) pour 13 té- 

moins: 582 cm; 

Débit moyen pour les 24 heures suivantes : 
pour 7 malades: 580 cm?, 


a 
a 


Le bilan: eau: Ingesta: 
I 500 cm? d’eau en I. V. avec une trés petite quantité d’eau per os dans la 
journée. 


(*) Dolosal. 
(**) Flaxédil. 


Excreta : 

urines en moyenne : 5&2 cm; pertes insensibles : I 000 a I 200 cm? ; soient 
au total: de 1 582 4 1 782 cm; donc en principe pas de rétention aqueuse. 

Il y a simplement un retard et un étalement de la diurése aqueuse, surtout 
si on compare aux 80 4 100 cm3/heure d’une épretu've normale de diurése provoquée 
qui élimine en 4 a 6 heures l'eau ingérée. 

L’examen des culots urinaires donne les éléments suivants : 

Nous pouvons rapprocher cette liste de celle des malades témoins vus par 


TABLEAU | 
DIURESE SERIE TEMOINS 

300 

280 } 

260 

40h 

200 
180 —p Divrese maximo observee 
» 
@ 
< 
> 4oL 
2 1200 L — @ Diurese moyenne chez 13 operes 
= 
> 100 
> 

so L 

oof 
— Diurése minima observee 
20h 
PRISE 
2h. 4h. 6h. 2h 4h. Bh. HEURES POST. O.P, 
Fic. 1. 


Signalons, qu’aucun malade n’a gardé de trouble rénal, dont nous expliquons 
mal l’origine : 


Il n’y eut aucun choc, aucune hémorragie importante, pas d’anoxie clinique (mais pas 
d’oxymétrie), pas de surcharge anesthésique (le réveil fut toujours trés rapide), pas d’antécédents 
cliniques, pas de déclivité importante, au contraire, souvent, Trendelenburg moyen. 


Maintenant, nous pouvons comparer les observations prises sous hypotension 
contrélée. Nous préférons comparer les chiffres et dosages obtenus a la courbe 
moyenne de la série témoin. 
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VOLUMES URINAIRES EN CM! 


16 cas présentés = cancer du sein : 10 cas, thyroides: 3 cas, parotide : 1 cas (échec de la 
méthode), une résection du maxillaire inférieur pour cancer, une abdomino-périnéale pour cancer 
du rectum ov le pentaméthonium avait été employé avec le Pronesty! dans le but de ramener a la 
normale un cceur qui présentait une tachycardie 4 160 et une T. A. a 28/8. 


Prémédication, induction, anesthésies, perfusions, furent identiques. 

Les suites opératoires furent excellentes. 

Seules différent l’administration d’un méthonium, qui fut le plus souvent du 
pentaméthonium ; et l’installation d’un drainage déclive parfois assez marqué 
(voir TABLEAUX III et IV). 


TABLEAU 
DIURESE CHEZ 4 MALADES 
OPERES SOUS HYPOTENSION 
300 
280 
+ DIURESES ABONDANTES 
O MAIS RETARDEES 
240 
220 
200 
180 
160 
140 L 
120 
Courbe de ic diurése 
la plus abondonte observee 
60 
——> Courbe du cos d’oligurie 
40h maxima observée 
diuvrése tres retardée 
20 
8h. HEURES POST. O.P. 


Fic. 3. 


Nous insistons tout particuliérement sur : 

le retard a la reprise de la miction qui dépasse souvent les trois heures déja 
signalées par MATHEY et J. CHATEAUREYNAUD ; 

un cas d’oligurie extréme, 40 cm* pour les 24 premiéres heures ; avec forte 
oligurie le 2®me¢ jour, contrastant avec une cytologie normale. 


Il nous reste a pratiquer d’autres examens : 
recherche de la gravité spécifique des urines, bon élément d’évaluation de la 
valeur fonctionnelle de l’élimination rénale ; 
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rapport de l’urée urinaire/urée sanguine ; 

élimination des colorants. 

Les expériences chez l’animal n’ont pas encore donné un résultat probant,car 
les prises urinaires n’ont été faites que trop tardivement, c’est-a-dire 8 heures 
aprés l’administration des méthoniums. 


Conclusion : 


Si la bonne évolution des troubles rénaux peut nous faire pratiquement négliger ses signes 
chez un individu sain, nous devons craindre tout particuliérement une complication rénale pos- 
sible chez tout artério-scléreux, chez tout malade agé, chez tout rénal, dont le rein peut démon- 
trer : 

un trouble du flot sanguin rénal total, 

une filtration glomérulaire diminuée, 

une résistance rénale augmentée, 

une azotémie + ou — latente, 
et chez lesquels une administration de pentaméthonium va rompre l’équilibre conservé grace 
souvent 4 une élévation tensionnelle avec un volume urinaire proche du niveau critique, suffisant 
juste 4 ]’élimination des déchets. L’administration des méthoniums d’une facgon continue en 
traitement médical, a, elle, été suivie de complications rénales beaucoup plus graves que celles 
que nous rapportons, 


Zusammenfassung : 


Wenn die gute Entwicklung der Nierenstoerungen uns dazu verleitet, ihre Anzeichen bei 
einem gesunden Menschen praktisch nicht in Betracht zu ziehen, muessen wir jedoch moegli- 
cherweise speziell eine Nieren-Verwicklung befuerchten und zwar bei jedem an Arterienverhaer- 
tung Erkrankten, bei jedem aelteren Kranken, bei jedem Nierenleidenden, deren Nieren 

eine Stoerung des gesamten Nierenblutstroms, 

eine niedrigere Filtration des Nierenknaeuels, 

einen erhoehten Wiederstand der Nieren, 

ein reststickstoffhaltiges Blut, mehr oder weniger latenter Art, 
aufweisen und bei welchen eine Verabreichung von Penthmethonium das oft das dank einer 
Spannungssteigerung bewahrte Gleichgewicht zerstoeren wird, mit einem der kritischen Grenze 
nahen Harnvolumen, gerade genuegend um das Ausscheiden der Abgaenge zu erlauben. Die 
staendige Verabreichung des Methoniums waehrend aerztlicher Behandlung, zog viel schlimmere 
Nieren-Verwicklungen nach sich, als jene worueber wir berichten. 


Conclusion : 


Si la buena evolucion de los trastornos renales puede hacer que, practicamente hacemos poco 
caso de sus sintomas en un individuo sano, debemos temer, mas especialmente una complicacion 
posible, para todo arterioescleroso, todo enfermo de edad, todo renal, cuyo rifion puede demos- 
trar : 


— 136 — 


Enturbamiento del flujo sanguineo renal total 

filtracion glomerularia disminuida 

resistencia renal aumentada 

azotemia + o — latente, 
y donde quienes una administracion de pentamethonium va perturbar el equilibrio conservado 
muchas veces a la favor de una elevacion de la presion arterial, con un volumen de la orina cer- 
cano del nivel critico, suficiente nada mas que para la eliminacion de los desperdicios. La admi- 
nistracion de methonium de un modo continuo en tratamiento medical se acompano, por su 
parte, de complicaciones renales mucho mas graves que las que senalamos. 


To conclude : 


Although a favourable progress of kidney disturbances may practically cause us to neglect 
such signs in a healthy individual, we should quite particularly fear an eventual kidney compli- 
cation, in every patient suffering from arteriosclerosis, any old patient, or any patient suffering 
from kidney troubles whose kidney might disclose : 


a distrubance in the entire kidney blood flow, 

a smaller glomurelar filtration, 

an increased kidney resistance, 

a + or — latent azotemia, 
and in whom an administration of pentamethenium will break the balance which has been main- 
tained often thourgh the rising of the blood pressure, with an urinary volume close to the critical 
level, just sufficient to eliminate wastes. The continual administration of methoniums as a medical 
treatment, however, was followed by kidney complications much more serious than those which 
we are reporting. 


In conclusionne : 


Se la buona evoluzione dei disturbi renali puo’ farci, praticamente, trascurare i suoi segni in 
un individuo sano, noi dobbiamo temere, pit! particolarmente una complicazione renale possibile, 
presso ogni arterio-scleroso, presso ogni malato di eta, presso ogni renale il cui rene puo’ dimos- 
trare : 

un disturbo del fiotto sanguigno renale totale, 

una filtrazione glomerulare diminuita, 

una resistenza renale aumentata, 

un’azotemia + o — latente, 
e presso i quali una somministrazione di pentamethonium rompera l’equilibrio conservato 
spesso grazie ad un’elevazione tensionale, con un volume urinario prossimo al livello critico, 
appena sufficente all’eliminazione dei residui. La somministrazione dei méthoniums in modo 
continuo durante il trattamento medico, é stata seguita da complicazioni renali molto pitt gravi 
di quelle che riferiamo. 


(Travail effectué dans le service du D®¥ BANZET, Hépital Broussais, La Charité.) 
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Discussion 


M. Lassner: C’est avec grand plaisir que je souhaite 4 Madame CARETTE 
la bienvenue au sein de notre société. Je partage son opinion sur l’importance pour 
l’anesthésiologie des études concernant la fonction rénale ; je me vois cependant 
contraint de formuler des réserves sur plusieurs points de son exposé. 

L’anesthésie générale provoque des modifications profondes de la circulation 
rénale. Ces modifications qui s’installent dés la perte de la connaissance altérent 
les différentes fonctions du rein. D’ailleurs, la seule injection de 0,10 g de Dolosal 
ou de 0,01 g de chlorhydrate de morphine, comme 1’a constaté Harr, déprime la 
filtration glomérulaire de 21 a 45 p. 100 et le flux sanguin rénal de 25 a 50 p. 100. 

Lorsque l’anesthésie ajoute ses effets a ceux des drogues utilisées pour la 
prémédication il est déja difficile de faire la part des différents facteurs. Beaucoup 
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des résultats contradictoires relatés dans la littérature s’expliquent également par 
l’incertitude quant au degré ou stade d’anesthésie. I] parait que 1’électroencé- 
phalographie permet actuellement une appréciation plus précise et offre ainsi une 
base plus solide a l’expérimentation. En clinique, d’autres facteurs comme les 
variations de l’état de nutrition de l’opéré et surtout son état d’hydratation 
viennent compliquer l’appréciation. On sait le réle de hormone antidiurétique 
hypophysaire et son intervention accrue dans les suites opératoires. ‘Tous ces 
facteurs peuvent étre en cause dans 1’étiologie d’une oligurie post-opératoire, sans 
parler d’éventuelles perturbations par une hydratation per-opératoire excessive, 
une transfusion incompatible ou une anoxie. 

L’albuminurie, la cylindrurie et l’hématurie post-anesthésiques sont des 
phénoménes fréquents et la plupart des auteurs insiste sur le caractére transitoire 
et bénin de ces altérations. I] est vraisemblable que ces phénoménes traduisent la 
vaso-constriction intrarénale concomitante de 1l’anesthésie. 

Quant a l’effet rénal des méthoniums, les travaux de Mines ont montré 
qu’ils ne modifient pas le flux plasmatique rénal tout en augmentant légé- 
rement la filtration glomérulaire. Le maintien du flux sanguin rénal en dépit 
de l’abaissement de la tension artérielle s’expliquerait par une vaso-dilatation 
rénale. 

D’autres travaux et déja les publications initiales de PATon et ZArmiIs ont 
signalé ce phénoméne. Certes, des résultats contradictoires ont été publiés ; com- 
ment pourrait-il en étre autrement, puisque certains étudient des sujets anesthésiés 
malades ou non, et d’autres des sujets en état de veille, sans parler des effets 
variables sur la tension artérielle d’une dose déterminée de méthonium. 

Les observations relatées par M™* CARETTE montrent une marge de variation 
importante dans le débit urinaire post-opératoire et dans l’horaire de 1’établisse- 
ment de cette diurése, aussi bien chez les malades qui ont regu des méthoniums 
que chez les autres. Dans deux cas, des retards plus marqués se sont produits chez 
des malades qui avaient été soumis a l’hypotension. Nous manquons de rensei- 
gnements sur les extrémes des marges normales et la fréquence de pareils retards 
chez les opérés non hypotendus. Mais, en admettant le caractére exceptionnel de 
ces observations, pouvons-nous, avec certitude, en rendre l’hypotension respon- 
sable ? Enfin, ce retard présente-t-il un caractére de gravité ? 

Nous ne pensons pas que les faits relatés par M™¢ CARETTE permettent de 
telles conclusions et il ne nous semble pas que ces observations justifient des 
hypothéses quant a l’action des méthoniums. 

Un mot des expériences animales. Je me suis convaincu des limitations de 
telles expériences quand il s’agit d’étudier les effets de médications intéressant le 
systéme nerveux et plus encore la conscience. Je crois également qu’il est inop- 
portun de vouloir se servir d’un quadrupéde comme le lapin pour une étude de 
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Vhypotension provoquée par les méthoniums. La transposition des effets sur la 
physiopathologie de l‘homme ne sera guére possible. 

Permettez-moi, pour terminer, d’invoquer une notion clinique. Ayant pratiqué 
personnellement l’hypotension chez plus de 150 malades agés de plus de 60 ans, 
la plupart souffrant de troubles urinaires, je n’ai observé aucun cas d’anurie post- 
opératoire. 


M. Quevauviller : Je suis un peu décu d’entendre M. LASSNER dire qu’on ne 
peut pas tirer des expériences sur l’animal des conclusions qui peuvent se reporter 
a l’'Homme parce qu’alors je me demande pourquoi je fais de la pharmacody- 
namie ! 

Cependant je crois tout de méme qu’on peut expérimenter chez l’animal et 
en tirer, de temps en temps, des conclusions qui peuvent servir en clinique hu- 
maine, 


M"™® Carette : Je voudrais simplement répondre 4 LASSNER que si je n’ai pas 
cité les auteurs des articles, sources de cette communication, c’est que j’ai résumé 
mon rapport qui était déja suffisamment long, sans donner toutes les références, 
qui sont nombreuses jusque dans les journaux du mois dernier. 

En ce qui concerne l’expérimentation sur le lapin, je n’avais pas vu les choses 
sous cet angle. 

Quant a l’albuminurie, le seul fait qui eit été symptomatique, serait si l’on 
avait trouvé dans la série de malades, sous hypotension contrdlée, des troubles 
beaucoup plus nets. En fait, cette courte série, du point de vue des troubles glo- 
mérulaires et des troubles des fonctions de sécrétion, ne vaut pas par son nombre, 
et je ne puis faire de statistique. 

En tous cas, le fait que les méthoniums augmentent les fonctions rénales, est 
des plus discuté, dans la littérature. Vous trouverez a peu prés 3 sur 10 des articles 
qui affirment ce fait, alors que les autres prouvent au contraire qu’il y a un effon- 
drement des fonctions rénales proportionnel a l’effondrement de la tension et sur- 
tout a la plus ou moins longue durée de l’hypotension. 


M. Tournay (/ésident) : Je poserai simplement une question. II serait inté- 
ressant de savoir quelle est exactement la part du systéme nerveux dans cette 
affaire ; car il est plus facile de revenir des ennuis causés au systéme nerveux, 
dans un tel cas, que des ennuis causés au rein en pathologie. Vous avez signale, 
et je crois, 4 juste titre, des influences nerveuses naturellement plus indirectes que 
directes sur la vasomotricité du rein, et que nous ne connaissons pas encore trés 
bien l’influence du systéme nerveux directement sur le travail du rein. 

Je crois done que c’est une question qu’il serait intéressant de traiter a la 


Société en la reprenant sous cet angle. Vous étes beaucdup ici 4 avoir des infor- 
mations, et personnellement je serais trés heureux de m’instruire sur le fond de 
la question, parce que je crois que le role du systéme nerveux sur le rein est l'une 
des choses les plus difficiles 4 comprendre en neuro-physiologie. 

Par conséquent, je n’adresse aucune critique 4 M™¢ CARETTE ; bien au con- 
traire je la remercie de m’avoir permis de poser cette question. 
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METHODES D’HIBERNATION ARTIFICIELLE 
ETUDE EXPERIMENTALE COMPAREE (*) 


PAR 


J. CAHN, M. DUBRASQUET, J. BODIOU et J. M. MELON (**) 


L hibernation artificielle est un principe thérapeutique général et ne se réduit 
pas a l'utilisation de clorpromazine, prométhazine, piridosal. Nous avons eu l’oc- 
casion de dire et d’écrire qu’il nous semblait possible de réaliser une hibernation 
artificielle en utilisant des corps a action sympathicolytique, antihistaminique, 
parasympathicolytique, ayant une action centrale sur la thermorégulation, dont 
le pouvoir adrénolytique, vasoplégique et hypnotique était effectif. 

On ne peut cependant s’autoriser de connaissances pharmacodynamiques 
livresques ou méme expérimentales pour associer 4 n’importe quel sympathi- 
colytique un antihistaminique et un anesthésique général et espérer obtenir un 
état d’hibernation artificielle. 

Il nous parait indispensable, avant de proposer une nouvelle technique, d’im- 
poser a des associations médicamenteuses certains tests qui vont de la chute ther- 
mique progressive aux épretuves de protection contre le choc. 

D’une étude systématique faite sur 1 700 rats, 200 lapins, 100 cobayes, 15 
chiens, de ganglioplégiques, sympathicolytiques, adrénolytiques, antihistami- 
niques, parasympathicolytiques associés isolément ou par groupes au méme anes- 
thésique de base, nous pouvons retenir pour le moment 2 cocktails lytiques efficaces 
et ayant fait leurs preuves en chirurgie cardiaque chez le chien, 4 cocktails lytiques 
efficaces chez le rat et 3 chez le lapin. Nous ne pouvons nous autoriser de ces 
résultats pour en demander l’application immédiate et sans réserve chez l’homme, 

Parmi les corps qui nous étaient proposés par la pharmacodynamie et les 


(*) Communication a la Société le 24 novembre 1953, 
(**) Adresse: J. CAHN, 119, rue N.-D.-des-Champs, Paris. 
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associations qu’on pouvait en déduire, nous avons recherché les valeurs des cock- 
tails lytiques ainsi créés par : 

— des essais des drogues associées 2 4 2 a la recherche d’une toxicité avec 
examen attentif de la courbe thermique, et 

— la recherche d’une association efficace de 3 drogues permettant une hypo- 
thermie progressive et stable sans signe de souffrance chez le rat. 

— I/action du glagage associé au cocktail déterminé précédemment (chez 
le rat et le lapin). 

— I/examen de la dynamique cardio-vasculaire au cours de l’hibernation 
ainsi provoquée chez le lapin et le chien. 

Nous avons ainsi rejeté la dihydroergotamine, apres association a l’uréthane 
et a la prométhazine, malgré une hypothermie profonde et stable ; celle-ci se fai- 
sant au prix d’une vaso-constriction périphérique importante avec cyanose des 
extrémités et des muqueuses qui se soldait par une mortalité supérieure a So p. 
100 au réchauffement. 

I acide yohimbique (*) ne nous a pas donné de meilleurs résultats : une hypo- 
thermie moins profonde et stable, avec cyanose des extrémités et suffusions 
hémorragiques nasales et oculaires, étant obtenue avec des doses voisines des 
doses toxiques en association avec la prométhazine et l’uréthane (mortalité supé- 
rieure 4 80 p. 100). L’association acide yohimbique-chloranautine et uréthane bien 
qu’abaissant les phénoménes toxiques et la mortalité 4 40 p. I00 ne peut étre 
retenue a cause de la cyanose. 

Sans cyanose des extrémités, malgré une hypothermie profonde et bien tolé- 
rée, méme en présence d’une réfrigération active, nous avons dt rejeter des sub- 
stances dont nous attendions beaucoup du point de vue protection cardiaque : 

— la spartéine, a cause de ses effets dépresseurs de la conduction auriculo- 
ventriculaire par augmentation de la chronaxie du faisceau de His, effet accentué 
par l’hypothermie. 

— Vhexamethonium, parce que son action est périphérique, 

— la procainamide, en raison de la plus grande facilité des surdosages dés que 
la température décroit. 

L’association de ces trois facteurs a l’uréthane, chez le cobaye, provoque, 
vers 18°, une image de bloc de branche irréversible au réchauffement (le glacage 
d’un cobaye seulement anesthésié a l’uréthane donne des modifications iden- 
tiques de 1’ECG a 13° mais celles-ci sont réversibles et disparaissent au réchauffe- 
ment). 

Par contre, parallélement a l'association clorpromazine-prométhazine-ureé- 


(*) Mis a notre disposition par R. HAMET que nous remercions ici, 


thane, nous avons retenu une association uréthane + méthane sulfonates de dihy- 
dro-ergo-cornine, cristine, kryptine (*) + prométhazine. : 

La premiére association (adaptation au rat du cocktail classique de LABorir 
et HUGUENARD) provoque spontanément aprés injection intrapéritonéale du 1/3 
puis des 2/3 du mélange, une hypothermie a 33°, stable pendant 3 4 4 heures ; 
le glagage pendant 1/2 heure a 1 heure abaisse la température centrale a 25° avec 
une mortalité d’environ Io p.. 100. 

L’association des dérivés dihydrogénés de l’ergot de seigle a la prométhazine 
et a l'uréthane permet avec un mode d’administration identique une hypothermie 
a 31° stable pendant 24 heures ; la mortalité est inférieure a 5 p. 100. Aprés rétri- 
gération pendant 30 minutes la température centrale s’abaisse a 24°; stabilisée 
entre 24 et 30° pendant 24 heures elle ne remonte 4 35° qu’a la 48¢ heure et a la 
normale a la 60° heure, la mortalité reste inférieure a 5 p. 100. 

Ces deux sympathicolytiques associés 4 la prométhazine donnent donc d’excel- 
lents résultats pour l’hibernation artificielle chez le rat. 

Associés a d'autres antihistaminiques : clorpyramine (**) ou N- phényl-N- 
benzyl-diméthylaminopropanol (***), les résultats bien que bons, sont cependant 
inférieurs 4 ceux obtenus avec la prométhazine. 

Avec la clorpromazine, la chloranautine et l’uréthane forment un cocktail 
n’abaissant la température centrale qu’a 33° aux doses subtoxiques et la mor- 
talité est supérieure 4 50 p. 100; le glacage n’est pas possible, la mortalité méme 
pour des réfrigérations trés bréves (moins de 10 minutes) est supérieure a go p. 
100. 

Les dérivés dihydrogénés de l’ergot, la chloranautine et l’uréthane permettent 
une hypothermie 4 32° avec une mortalité inférieure 4 I0 p. 100 pour des doses 
faibles. Par glacage la température s’abaisse 4 24° mais de facon trop transitoire 
(1 heure) pour qu’on puisse l’utiliser en protection du choc (mortalité inférieure a 
10 p. 100). 

Les dérivés dihydrogénés de l’ergot, le sel tartrique de 1-méthyl-4-amino-N’ 
phényl-(2'-thényl)-pipéridine (AS 227) associés a l’uréthane permettent une hypo- 
thermie 4 32° environ, stable pendant 12 heures avec une mortalité inférieure a 
Io p. 100. Aprés 20 minutes de glagage on obtient une hypothermie a 27°5, stable 
pendant 12 heures a 30° environ, 4 35° pendant 24 heures. Le retour a la tempé- 
rature normale se fait en 48 heures avec une mortalité inférieure a 5 p. 100. 


Nous voudrions faire remarquer que ]’association de la clorpromazine aux dérivés dihydro- 
génés de l’ergot, 4 la prométhazine et al’uréthane loin de produire, comme on pourrait le penser, 


(*) Hydergine. 
(**) Synopéne. 
(***) Migyl. 


une hypothermie plus profonde qu’avec chacun des facteurs séparés, ne permet au contraire, 
qu’une baisse de 195 4 2° imputable au seul uréthane. Nous ne chercherons pas 4 expliquer ou 
discuter ce résultat, mais il doit inciter 4 beaucoup de prudence dans les essais de blocage phar- 
macodynamique. 


Chez le lapin on obtient sans glagage une hypothermie plus stable (31° pen- 
dant 24 a 48 heures) avec l’association : dérivés de l’ergot, prométhazine, uréthane, 
qu’avec l’association : clorpromazine, prométhazine, uréthane (31° pendant 5 heures 
au maximum). Les dérivés de l’ergot donnent avec la cloranautine une hypothermie 
a 34°5 (4° heure aprés l’injection). 

Reprenant les deux premiéres associations permettant une hibernation 
artificielle chez le rat, nous avons voulu étudier chez le lapin leurs répercussions 
cardio-vasculaires. 

Parallélement a l’abaissement du rythme cardiaque, le rythme respiratoire 
s’abaisse avec les deux cocktails, mais l’étude des chiffres moyens de pression 
artérielle, enregistrée par cathétérisme aortique au niveau des sigmoides, montre 
que Ja différentielle, avec les dérivés dihydrogénés de l’ergot, reste plus grande qu’a- 
vec la clorpromazine. A 35° dans le premier cas la différentielle n’a pas subi de modi- 
fications alors que dans le second elle a subi une baisse sensible. De 35 4 33° le 
rythme cardiaque est plus ralenti avec les dérivés de l’ergot. Ces faits semblent donc 
montrer que sous hibernation artificielle induite avec un cocktail lytique 4 base des 
dérivés de l’ergot, la cinétique cardiaque est meilleure, le méme débit cardiaque 
pouvant étre assuré par un rythme moindre. 

L’étude des pressions intracardiaques chez le chien hiberné a confirmé ces 
résultats. Les pressions intraventriculaires droites dans le cas de l'association 
clorpromazine, promethazine, piridosal, diminuent dés 35° et progressivement jus- 
qu’a l’arrét cardiaque ; parallélement le rythme cardiaque diminue et des modi- 
fications électrocardiographiques apparaissent : allongement de QT et de PR; 
la courbe d’activité ventriculaire s’accroit avec l’hypothermie ; les effets dépres- 
seurs de la clorpromazine sont potentialisés par le froid. 

— dans le cas de l'association dérivés dihydrogénés de l’ergot, prométhazine, 
piridosal, les pressions intraventriculaires droites diminuées 4 35° ne le sont pas 
davantage 4 31° malgré un rythme cardiaque plus ralenti 4 températures égales 
que pour la clorpromazine. La courbe d’activité ventriculaire reste la méme entre 
35 et 31°. La baisse de la tension artérielle est due, non pas a celle des pressions 
intracardiaques mais 4 un complément de vasoplégie ; il n’y a done pas de poten- 
tialisation des effets dépresseurs des dérivés de l’ergot par le froid. La conserva- 
tion de la pression intracardiaque explique la bonne tent de la différentielle, 
l’aspect turgescent des coronaires et la bonne vascularisation du myocarde que 
nous avons toujours observés macroscopiquement. 


Si ces deux cocktails mettent l’animal en état d’hibernation artificielle is 
doivent limiter les réactions organiques a l’agression. Nous en avons déja jugé par 
l’étude de la résistance de l’encéphale a l’anoxie par interruption circulatoire 
prolongée (8 4 22 minutes) sous contréle électroencéphalographique : l’absence 
de modification des tracés électriques aprés la reprise de la circulation montre que 
les tissus nobles tolérent cette agression. De méme le coeur supporte en plus de 
cette interruption circulatoire une agression chirurgicale allant de la ligature 
d’une coronaire 4 la double ventriculotomie. 

Il ne nous resterait pour juger de cet état d’hibernation artificielle qu’a 
parler des réactions endocriniennes 4 l’agression ; cette étude a été faite pour 
la clorpromazine, elle est en cours pour les dérivés de l’ergot. 


Résumé : 


Les auteurs justifient une opinion précédemment émise selon laquelle |’Hibernation artifi- 
cielle peut étre obtenue par d’autres associations neuroplégiques que celle de la clorpromazine, 
prométhazine, piridosal. Ils donnent un protocole expérimental qui leur a permis, en observant 
les courbes d’hypothermie obtenue, les modifications de la dynamique cardio-vasculaire, la résis- 
tance de l’encéphale et du cceur a l’anoxie, de juger la valeur de diverses associations médicamen- 
teuses. Ils ont ainsi retenu l’association Hydergine, prométhazine, piridosal. 


Summary : 


The authors justify an opinion expressed before, according to which artificial hibernation 
may be obtained through other neuroplegic combinations than that of clorpromazin, prometa- 
zin, piridosal. They give an experimental form of procedure which enabled them by watching the 
hypothermal curves obtained, the alterations in cardio-vascular dynamics, the resistance of the 
encephalon and of the heart to anoxy, to appreciate the value of various medicinal combinations. 
They thus retained the hydergyn, prometazin, piridosal combination. 


Riassunto 


Gli autori giustificano un’opinione emessa precedentemente, secondo la quale l'ibernazione 
artificiale puo’ essere ottenuta per mezzo di altre associazioni neuroplegiche che quelle della 
clorpromazina, prometazina, piridosal. Essi danno un protocollo sperimentale che ha loro per- 
messo, osservando le curve d’ipotermia ottenuta, le modificazioni della dinamica cardio-vasco, 
lare, la resistenza dell’encefalo e del cuore all’anossia, di giudicare il valore delle diverse asso- 
ciazioni medicamentose. Essi hanno in tal modo annotato l’associazione hydergine, prometzine- 
piridosal. 


Zusammenfassung : 


Die Verfasser rechtfertigen eine frueher geaeusserte Auffassung, wonach die kuenstliche 
Hibernation durch andere neuroplegische Verbindungen erzielt werden kann, als jene des Clor- 
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promazins, Prometazins, Piridosals. Sie geben einen experimentellen Protokoll, welcher ihnen 
erlaubt hat, durch Beobachtung der erzielten Kurven des Koerpertemperatur-Tiefstands, der 
Umbildungen der funtionellen Herzgefaesse, des Wiederstands von Gehirn und Herz gegenueber 
der Anxoie, den Wert der verschiedenen arzneilischen Verbindungen zu beurteilen. Auf diese 
Weise haben sie sich fuer die Verbindung Hydergin, Prometazin, Piridosal, ausgesprochen. 


Resumen : 


Los autores justifican un concepto emitido anteriormente, segun el cual la invernacion arti- 
ficial se puede conseguir por medio de asociaciones neuroplegicas diferentes de la clorpromazina 
prometazina, pirodisal. Sefialan un protocolo experimental que les permitio, la observar las cur- 
bas de hipotermia conseguida, las modificaciones de la dinamica cardio-vascular, la resistencia 
del encefalo y del corazon contra la anoxia, de juzgar del valor de varias asociaciones medica- 
mentosas. Asi es que han elegido la asociacion hydergina, prometazina, piridosal. 

Laboratoires de la Maternité et du Centre Médico-chirurgical cardio-vasculaire de la Pitié 
(Professeur agrégé DIGONNET-Professeur LIAN) Institut d’Hygiéne Industrielle et de Médecine du 
Travail (Professeur DESOILLE). 


Discussion. 


M. A. Tournay (Président) : Je ne dirai qu'un mot: Tout a l’heure on nous 
a fait le reproche de ne pas avoir procédé a assez d’étude avant l’application 
humaine. Je répondrai (citant CLAUDE BERNARD) : « Constamment forcée d’agir, 
la médecine est pressée ; elle n’a pas le temps d’attendre ». 


| 


ATROPINE ET INHIBITION RESPIRATOIRE “) 


PAR 


Abel RICHARD (**) 
(Limoges) 


L’emploi de l’atropine, si justifié au point de vue dela prévention des syncopes 
cardiaques, des hypotensions, des hypersécrétions, des laryngospasmes..., ne 
semble pas 1’étre autant en ce qui concerne les accidents respiratoires. Au con- 
traire, du moins expérimentalement sur le chien, il est beaucoup plus facile d’ob- 
tenir l’inhibition respiratoire, l’apnée, l’asphyxie et la mort chez l’animal atro- 
piné que chez un témoin. 


1° Chez le chien ne recevant pas d’atropine, anesthésié au chloralosane, l’exci- 
tation des nerfs pneumogastriques intacts entraine, soit de la polypnée, soit de 
l'apnée ; cela dépend, pour une part, de l’intensité de l’excitation et du nombre 
des fibres excitées ; l’excitation itérative, forte et simultanée des deux nerfs 
pneumogastriques donne le plus souvent l’apnée. Mais il est exceptionnel que cet 
arrét respiratoire soit suffisant pour entrainer une asphyxie mortelle. L’apnée 
est interrompue rapidement par la polypnée due a l’hypercapnie naissante ou 
4 hypotension vagale, grace 4 la mise en jeu des sinus carotidiens et des zones 
cardio-aortiques. 


2° Chez le chien atropiné (l’'animal recoit 1/3 mg par kg corporel par la voie 
intra-veineuse), l’excitation des nerfs pneumogastriques intacts donne toujours 
de l’apnée en expiration. L’animal ayant regu de l’atropine, on sait que l’exci- 
tation du tronc vago-sympathique donne de l’hypertension. Celle-ci, en agissant 


(*) Communication a la Séance du 24 novembre 1953. Rapporteur : J. BOUREAU, 
(**) Adresse: 8, av. Foucaud, Limoges, H*e-Vienne, 
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sur les sinus carotidiens et les régions cardio-aortiques, doit en effet faciliter 
l’apparition de l’apnée. 

Pour peu que l’excitation soit forte et prolongée, surtout si elle porte simul- 
tanément sur les deux nerfs, il n’y a pas de reprise respiratoire : il y a tachycardie 
et aprés une phase d’hypertension, due a l’excitation vago-sympathique des nerfs 
atropinés, la pression tombe progressivement et rapidement. La mort survient 
au bout d’une période d’apnée de trois 4 quatre minutes. 

Cette sensibilité du chien atropiné aux excitations réflexes d’apnée, capable 
d’entrainer la mort par asphyxie, est 4 rapprocher du fait connu que la mort par 
asphyxie expérimentale survient beaucoup plus rapidement (3-4 minutes) chez 
le chien dont on a coupé les nerfs pneumogastriques que chez l’animal dont ces 
nerfs sont intacts (10-12 minutes). 

Tout se passe comme si la suppression de l’action muscarinique des vagues 
augmentait la sensibilité 4 l’apnée et accélérait la défaillance cardio-respiratoire. 
L’action vagale ralentissant le coeur a pour effet de restreindre les échanges et la 
consommation d’oxygéne ; on congoit alors que l’asphyxie est plus rapide aprés 
atropinisation, comme elle l’est aprés la section des vagues. 

Malgré les moyens efficaces que nous possédons actuellement vis-a-vis des 
syncopes respiratoires, il convient semble-t-il, en une période ot les « cocktails » 
accompagnant les anesthésies sont si en faveur, de considérer cette question de 
la sensibilité 4 la syncope respiratoire due a 1’atropine. 


Discussion. 


M. Boureau (Rapporteur) : Je commenterai briévement cette note, qui est 
fort intéressante car elle nous montre un aspect pharmacodynamique de l’atropine 
auquel nous ne sommes pas habitués. Je me demande néanmoins si l’on peut 
transposer les conclusions de l’auteur a l'utilisation que nous faisons de ce mé- 
dicament dans notre pratique quotidienne. En effet, les doses utilisées dans ces 
expériences sont trés considérables, puisqu’elles ont été de 1/3 de mg par kg 
d’animal ; et, bien qu’on ne puisse pas établir une comparaison rigoureuse avec 
ce qui se passe chez l’homme, il n’en est pas moins vrai qu’il s’agit 1a d’une poso- 
logie de 20 a 40 fois supérieure a celle que nous avons l’habitude de prescrire. 
Si l'on ajoute que l’action d’un médicament peut varier dans des proportions 
considérables suivant les doses auxquelles on l’emploie, je ne crois pas que l’on 
soit autorisé a tirer des conclusions formelles de ces expériences pourtant fort 
instructives. Et en définitive, si l’on met en balance cet inconvénient de l’atropine 
et ses avantages en pratique anesthésique, il semble bien que nous continuerons 
de lui rester fidéles, en sachant néammoins que nous devons nous montrer pru- 
dents a l’égard des fortes doses. 


M. Quevauviller: Si j’ai bien entendu, M. RricHArD a fait ses expériences 
sur le chien endormi au chloralosane ; or, c’est un anesthésique que vous n’employez 
heureusement jamais chez l'homme. Voici le cas ott l’extrapolation en anesthésie 
humaine parait hasardeuse. 

M. CAHN rappelait tout a l’heure, sans d’ailleurs s’en attribuer apparemment 
la paternité, que l'association d’un, deux ou trois médicaments donne des résul- 
tats trés différents de ce que l’on pourrait attendre de leur action individuelle. 
Mais il n’y a pas que la qualité des drogues qui intervient, il y a aussi les rapports 
respectifs des doses .Or, il semble bien, pour donner cette fois raison 4 M. LASSNER, 
que les rapports efficaces varient pour chaque espéce animale. C’est dire avec 
quelle prudence il faut accueillir les résultats expérimentaux, intéressants par 
eux-mémes, avant de passer a l’essai clinique. 


M. Boureau: Et puis les doses qui ont été employées sont considérables, si 
on les rapporte 4 l’Homme. (*) 


(*) Il ne s‘agit nullement d’extrapoler ces résultats expérimentaux en anesthésie humaine, pas 
plus qu’il n’y a lieu de comparer les doses d’atropine utilisées chez l’homme et le chien, étant 
donné les différences bien connues de sensibilité entre ces deux espéces. (Note de |’Auteur). 


INTERET ET CONDITIONS 
DES MESURES PHYSIOLOGIQUES 
EN SALLE D’OPERATION (*) 


PAR 


Maurice CARA (**) 
(Paris) 


J’ai eu l’occasion de dire devant vous, il y a deux ans, que les mesures physiologiques en 
salle d’opération étaient intéressantes et utiles : il est vraisemblable que je ne serais pas revenu 
aujourd’hui sur ce sujet si je n’avais été & méme de constater combien longue est la mise en 
route de ces méthodes modernes, 4 quelles incompréhensions |’on se heurte et quelles illusions 
restent encore a dissiper. Un récent voyage en Hollande, en me rappelant ces réflexions, m’a 
fourni des exemples que nous trouverions diflicilement 4 Paris. 


La salle d’opération du Professeur ERLAND (***) n’est pas luxueuse et il 
est vraisemblable que la plupart des chirurgiens de nos hdpitaux refuseraient 
d’y opérer parce qu'il y a un vide-ordures dans un coin de la salle. Il est 4 noter 
pourtant que l’on y fait de la bonne, dela grande chirurgie cardiaque et pulmonaire. 
Notre Maitre, le Professeur Robert Monon, a apporté a 1’Académie les résultats 
statistiques excellents des interventions du Professeur EERLAND. 

Ce qui présente plus d’intérét, pour nous, c’est que des mesures physiologiques 
sont journellement effectuées dans cette salle d’opération sous la direction de 
Ritsema Van Eck (****), Mieux qu’une longue dissertation, un schéma de la 


(*) Nous remercions la Caisse Autonome Nationale de la Sécurité Sociale dans les Mines et le Minis- 
tére des Affaires Etrangéres de l’aide qu’ils nous ont apportée. 

(**) Communication a la Société d’Anesthésie, le 24 novembre 1953. Adresse de l’ Auteur: 11 bis, 
rue Schelcher, Paris, 14°. 

(***) Dt L. D. EERLAND, Professeur de Chirurgie 4 la Faculté de Groningue. 

(****) Le Dt RiTsEMA VAN Eck est Chef du Service d’Anesthésiologie et a rang de Professeur Agrégé. 
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disposition de la salle (FIG. I) va nous permettre de préciser les choses et de les 
placer d’emblée sur un terrain réel qui vous est plus familier. On conStatera que 
l’équipe chirurgicale (chirurgien, aide, instrumentiste) est doublée par une équipe 
médicale (anesthésiste, « physiologiste », cardiologue). En cours des interventions, 
le gaz carbonique alvéolaire est contrdlé, on enregistre 1l’électrocardiogramme ; le 
fonctionnement de l’oxymétre est surveillé et on dresse la courbe de ses indications ; 
le pouls et la tension artérielle sont pris réguliérement ; en outre, en cas de besoin, 
le cardiologue pratique un cathétérisme du coeur. Nous reviendrons sur l’aspect 
technique de ces mesures mais nous voudrions tout de suite insister sur la coor- 
dination qui existe entre chirurgiens et anesthésiologistes et sur /’aide que ceux- 
ci apportent a la conduite de l'intervention. Pour permettre a l’équipe médicale 
de suivre tous les temps opératoires, un grand miroir est fixé au scialytique : 
c'est un aménagement fort utile car il rend possible la participation des médecins 
4 l'intervention et leur permet de donner en temps utile renseignements ou conseils : 
ceci n’est pas le cas chez nous ot les anesthésiologistes sont généralement relé- 
gués sous les champs stériles et n’ont vue sur le champ opératoire qu’en se dépla- 
cant pour aller regarder par-dessus l’épaule du chirurgien. 


CONTROLE DU GAZ CARBONIQUE : 


Ce contréle peut étre fait par plusieurs méthodes: comme nous l’avons 
signalé, c’est la photométrie infra-rouge (1) qui nous parait la plus stire. A Gro- 
ningue, cette méthode n’est pas utilisée parce que vraisemblablement elle a été 
jugée trop onéreuse, avec juste raison (2). Mais le Professeur BRINKMANN (*), 
homme ingénieux, a mis au point un procédé simple qui, judicieusement manié, 
permet le contréle du gaz carbonique prélevé en fin d’expiration (done la mesure 
du CO, alvéolaire) avec une précision suffisante. Notons tout de suite que ce con- 
trole nous parait mal fait en France pour cette simple raison que cette méthode 
colorimétrique au Bleu de Bromothymol en solution bicarbonatée ne peut étre 
précise que si l’on étalonne de temps en temps la solution avec un mélange de gaz 
carbonique a un taux voisin de celui que l’on cherche 4 mesurer (soit 4 pour 100 
environ, mais le taux du mélange doit étre connu avec précision) (**) ;l’emploi du 
carbogéne n’est qu’un pis-aller parce que son taux est trop élevé (5 4a 7 p. 100) 
et n’est jamais trés rigoureusement défini. L’appareil de BRINKMANN (carboviseur) 
est a notre avis un peu compliqué et un anesthésiologiste compétent pourrait trés 
facilement monter un dispositif simplrfié avec un échantillonneur de RAHN (2) 


(*) Le Professeur BRINKMANN est titulaire de la Chaire de Biochimie ; il n’y a pas de Chaire de Physique 
Médicale, l’enseignement de cette mati¢re est partagé entre la Biochimie et la Physiologie (Professeur 
D1rRKeEm) a la Faculté de Groningue. 

(**) La Société « l’Air Liquide » est en mesure de fournir de tels mélanges sur simple de- 
mande, 
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qui ne demande ni relais pneumatique ni pompe électrique spéciale ; nous revien- 
drons plus loin sur ce qu'il y a lieu d’entendre par « compétence de |’anesthé- 
siologiste ». 

Le contréle du taux du gaz carbonique alvéolaire pendant l’anesthésie four- 
nit des indications intéressantes qui, lorsque l’on assiste la ventilation, permet- 
tent d’assurer pour une part la constance du milieu intérieur ce qui est trés satis- 
faisant pour l’esprit. Notons pourtant que cette théorie n’est pas prise en consi- 
dération par tous et que si elle nous parait séduisante, le Professeur CRAAFORD 
ne se préoccupe pas de l’hyperventilation produite par son « spiropulsator » pas 
plus que de la géne circulatoire qu'il pourrait apporter. 


CONTROLE OXYMETRIQUE. 


Le contréle oxymétrique présente peu d’intérét pour la conduite de l’anesthésie ; 
il est par contre ¢rés udile au chirurgien dans certains cas. Nous avons actuelle- 
ment l’occasion d’examiner différents oxymétres, et nous n’avons pas l’intention 
de prendre parti pour un modéle d’appareil. Toutefois les oxymétres a piéces 
doreille (type MILLIKAN) nous paraissent plus utilisables en général parce qu’ils 
sont plus faciles 4 fixer de fagon stable, tandis que les cyclopes (type BRINKMANN) 
présentent l’avantage de pouvoir se placer en différentes régions du corps (*) 
ce qui peut étre intéressant lorsque le front est difficilement accessible (parce 
que trop prés du champ opératoire) ou exposé a étre remué (le cyclope de BRINK- 
MANN est particuliérement sensible aux déplacements). Il est remarquable de 
constater avec quel soin les chirurgiens hollandais prennent garde de ne pas faire 
bouger la téte du malade au cours des interventions thoraciques : jamais nous 
n’avons pu constater une telle précaution chez nous : c’est la raison essentielle, 
nous semble-t-il, des difficultés rencontrées dans la pratique de l’oxymeétrie. 

Pour que l’oxymeétrie soit valable elle doit porter sur du sang artérialisé, et 
ceci pour deux raisons principales: seule la saturation oxyhémoglobinée arté- 
rielle a une valeur générale pour tout l’organisme, tandis que celle des veinules 
refléte surtout la respiration locale ; en outre le sang veineux estompe et retarde 
les variations qui peuvent apparaitre dans le sang artériel. 

Il ne faut pas croire qu’il soit si aisé de réaliser cette condition en oxymeétrie, 
surtout au cours de l’anesthésie. La technique du cyclope de BRINKMANN utilisant 
Vhistaminisation préalable des téguments (MATTHES) est nettement supérieure 
a celle du chauffage par la lampe de la piéce d’oreille, aussi les résultats d’oxy- 
métrie faits par la méthode hollandaise sont-ils beaucoup plus valables. (Cependant 
Vemploi des anti-histaminiques de synthése comme potentialisateurs au cours 
de l’anesthésie raccourcit considérablement 1’effet du chlorhydrate d’histamine 


(*) Nous avons par exemple monté au Laboratoire un petit cyclope pour cobaye sur le principe, un 
peu modifié, de l'appareil de BRINKMANN ; une piéce d’oreille n’aurait pa convenir. 
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introduit par l’électrolyse et .en fin d’intervention, le sang passant sous le cy- 
clope n’est plus du sang artériel mais un mélange comportant une part incertaine de 
sang veineux). Les auteurs américains ont d’ailleurs signalé cette cause d’erreur 
pour l’oxymétrie a piéce d’oreille ot 1’« artérialisation » n’est faite que par chauf- 
fage et nous renvoyons au commentaire d’ELAm dans le livre COMROE (3) : 

a) Il existe de grandes veines dans le lobe de 1’oreille chez certains individus ; 

b) CoMROE et WALKER ont montré que les valeurs oxymétriques étaient plus 
basses que les mesures 7 vitro sur le sang artériel ne le laissaient prévoir, il en 
résulte une série d’artéfacts ; 

c) « Le lobe de Voreille vaso-dilaté 4 l’histamine donne des réponses tout a 
fait différentes de celles obtenues a4 partir du lobe traité seulement par la chaleur 
de la piéce de mesure ». 

Ceci explique un certain nombre d’artefacts. Par exemple, quand un sujet 
normal passe de la respiration dans l’air 4 l’inhalation d’oxygéne pur, le temps 
de saturation mesuré sur loreille histaminisée est de 15 4 30 secondes : il est de 
l’ordre d’une minute par l’autre technique. Si l’on désire une vitesse circulatoire 
par la méthode oxymétrique, on risque donc des erreurs du simple au double 
selon la position de la piéce d’oreille, selon le degré de chauffage, etc..., il est donc 
un peu présomptueux de prétendre mesurer une vitesse circulatoire par oxymétrie 
au lobe de l’oreille sans avoir procédé a l’histaminisation préalable. D’autre part, 
au cours d’une anesthésie potentialisée, il sera utile de renouveler l’histaminisa- 
tion toutes les demi-heures si l’on désire faire des observations sérieuses et ne 
pas imputer a des variations de vitesse circulatoire un phénoméne trés différent. 

Quel est finalement l’intérét de l’oxymétrie per-opératoire? Elle n’est que 
faiblement utile pour l’anesthésiste lui-méme car s’il fait correctement son métier, 
il doit assurer l’oxygénation 4 chaque instant et, dans ces conditions, il y a plus 
souvent une surabondance relative d’oxygéne. Mais l’oxymétrie permet au chi- 
rurgien de contréler sa technique par la mesure de la durée des actes anoxémiants, 
tels valvulotomie, clampage de certaines artéres, etc... En outre, la collaboration 
du chirurgien et du « physiologiste » permet d’effectuer des épreuves diagnos- 
tiques pour lesquelles l’oxymétrie devient une méthode extrémement précieuse. 
Citons en exemple la recherche des shunts artério-veineux de la petite circulation 
et le choix, dans ce cas, des ligatures utiles. 


CONTROLES CARDIO-VASCULAIRES. 


Nous n’insisterons pas sur les contréles cardio-vasculaires. Certains sont aisés 
et couramment utilisés, comme la surveillance du pouls et de la tension artérielle. 
Les autres sont du ressort d’un cardiologue : électrocardiographie, cathétérisme 
et piézographie. La présence du cardiologue est du reste nécessaire pour certaines 


interventions, il choisit lui-méme, selon sa compétence technique, les méthodes 
de contréle qu'il désire utiliser. 


DISCUSSION. 


Les appareils destinés aux mesures physiologiques sont /ragiles et délicats 
parce qu’ils comprennent souvent des galvanomeétres sensibles. Quoique la cons- 
truction des galvanométres ait fait de gros progrés, ce sont encore des appareils 
quil ne faut brutaliser ni mécaniquement (chocs) ni électriquement (fausses 
manceuvres). Nous avons pu constater, au cours de notre séjour en Hollande, 
que les médecins avaient une bonne habitude du maniement des galvanomeétres 
et quiils n’hésitaient pas a les employer, méme dans des montages délicats. En 
outre, il y a la-bas, dans la plupart des services de médecine et de chirurgie, un 
atelier de mécanique ot sont entretenus les appareils et ot l’on construit a la 
demande les supports nécessaires. Par contre, l'amplification électronique parait 
assez mal connue, elle est évitée, sauf pour l’électrocardiographie, mais dans ce 
dernier cas, la construction de l’appareillage est parvenue au « stade industriel ». 
Il est bien certain que la lecture sur galvanométre n’est pas un idéal pour l’oxy- 
métrie ou pour la carboxymeétrie, pas plus qu’elle n’avait été un idéal en électro- 
cardiographie clinique. Mais il a fallu plus de vingt ans pour remplacer les gal- 
vanométres 4 corde d’EINTHOVEN par des oscillographes mécaniques ; il faudra 
encore quelques années pour que les oxymétres et les carboxymétres soient suf- 
fisamment robustes pour que les utilisateurs puissent ignorer tout de leur fonc- 
tionnement. En attendant, nous courons a des déboires successifs en confiant 
ces appareils 4 des mains inexpertes et il est regrettable de constater que la plu- 
part des médecins, des pharmaciens et méme des licenciés és sciences naturelles 
ont une formation insuffisante sur ce point. Un peu de bonne volonté, un peu 
moins de théorie et une pratique suffisante permettrait, semble-t-il, de remédier 
a cet état de choses. 


La collaboration médico-chirurgicale pré- et post-opératoire est une néces- 
sité absolue pour que ces mesures physiologiques soient possibles, significatives 
et utiles. Tant que nous ne l’aurons pas réalisée, l’oxymeétrie, la carboxymeétrie 
etc... ne seront que des objets de curiosité et non des méthodes d’utilité courante 
permettant le développement de la chirurgie nouvelle. 

Il est 4 remarquer que la plupart des techniques de contrdle qui rendent 
ces interventions plus stires nous sont revenues de l’étranger bien que la France 
ait été, au siécle dernier, avec ses physiologistes et ses physiciens a l’avant-garde 
du progrés : la chirurgie physiologique aurait dt étrel’application logique de leurs 
découvertes. I] serait trop long d’expliquer ici ce regrettable paradoxe, nous 
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avons touché quelques mots ailleurs (4) et nous nous ‘contenterons de rappeler 
que PASTEUR (5), parmi d’autres, a analysé ce phénoméne en termes prophé- 
tiques (... et véhéments), montrant que nos institutions scientifiques et notre 
enseignement menaient infailliblement 4 une décadence certaine. Quatre-vingts 
ans se sont écoulés et les faits ne sont pas venus, hélas, donner un démenti a ses 
paroles. 

Quoi qu'il en soit, aprés l’anatomie, deux sciences, la bactériologie et la phy- 
stologie, ont permis le développement de la chirurgie moderne. Faut-il rappeler 
que PASTEUR a eu quelques difficultés a faire admettre l’antisepsie puis l’asepsie? 
Faut-il préciser que la méthode est revenue en France grace au chirurgien écossais 
LIsTER? Le temps n’est plus ou PEAN opérait en habit, narguant l’asepsie. Les 
chirurgiens portent maintenant des blouses stériles, des mesures draconiennes 
d’asepsie sont prises et des installations onéreuses pour stériliser pansements et 
instruments existent dans toutes les salles d’opération. Bien plus, en France, 
pour ne pas étre en reste sur une théorie rejetée a l’origine, on a poussé le souci 
de la stérilisation plus loin que dans d’autres pays : un exemple typique est donné 
par la stérilisation de l’eau (*) qui est une lourde charge pour les budgets de salles 
d’opération. 

Il enest des mesures physiologiques en salle d’opération comme de l’asepsie : 
des aménagements spéciaux et une éducation de tout le personnel sont nécessaires. 
Mais pas plus qu’il n’a fallu transformer la salle d’opération en laboratoire de 
bactériologie, il n’est question de la transformer en laboratoire de physiologie 
ou de physique. C’est une erreur, 4 notre sens, que de vouloir y utiliser des appa- 
reils trop délicats. 


Résumé : 


Les contréles physiologiques sont intéressants, ceux qui concernent le chirurgien sont dif- 
férents de ceux que réclame l’anesthésiologiste. Leur mise en ceuvre n’est ni difficile, ni aisée, 
elle demande trois choses indispensables : un personnel compétent, une collaboration de tout le 
personnel de la salle d’opération et, beaucoup plus accessoirement que l’on ne pourrait le croire, 
un matériel bien adapté dans une installation convenable. On décrit quelques erreurs qu’il faut 
savoir éviter lors de l'emploi de certaines méthodes d’observation et de mesure. 


Zusammenfassung : 


Die physiologischen Kontrollen sind interessant, diejenigen die den Chirurgen betreffen, 
unterscheiden sich von jenen die von dem Anaesthesiologisten verlangt werden. Ihre Durch- 
fuehrung ist weder schweiriger, noch leichter Natur, Sie erheischt drei unentbehrliche Faktoren : 
ein kompetentes Personal, eine Zusammenarbeit des gesamten Personals des Operationssaals und viel 
nebensaechlicherweise als man annehmen koennte, ein gut angepasstes Material, im Rahmen 


(*) AVheure actuelle, la plupart des grands chirurgiens étrangers opérent sans débauche d’eau stérile : 
les résultats n’en sont pas moins bons. 
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einer ordentlichen Einrichtung. Man beschreibt einige Irrtuemer die man bei Durchfuehrung 
bestimmter Beobachtuns-und Messmethoden zu unterbinden wissen muss. 


Resumen : 


Las verificaciones fisiologicas son interesantes, las que conciernen el cirujano son diferentes 
de las que pide el anestesista. Ponerlas en aplicacion no resulta dificil, nt comodo, para ello se 
necesita tres puntos indispensables : personal competente, colaboracion de la parte de todo el per- 
sonal de la sala de operaciones y, mucho mas accesoriamente que se pueda creer, material bien 
adaptado, en una instalacion conveniente. 
adaptado, en una instalacion conveniente. Se notan algunos errores que hay que poder evitar 
cuando se utilizan ciertos metodos de observacion y media. 


Riassunto : 


I controlli fisiologici sono interessanti: quelli che riguardano il chirurgo sono diversi da 
quelli che richiede l’anestesiologo. La loro messa in opera non é né difficile, né facile, essa richiede 
tre cose indispensabili : un personale competente, una collaborazione de tutto il personale della sala 
d’operazione e — molto pit: accessoriamente di quanto si potrebbe credere — un materiale ben 
addatto in una installazione adeguata. Vengono descritt ialcuni errori che bisogna sapere evitare 
durante l’impiego di certi metodi d’osservazione e di misura. 


Summary : 


Physiological checks are interesting, those which concern the surgeon are different from 
those which are required by the anaesthesiologist. Their application is neither difficult nor easy, 
it calls for three essential things : a skilled personnel, the cooperation of all the personnel in the 
operaling room, and much more accessorily as might be believed, quite appropriate equipment, 
in a proper installation. Some mistakes are reported which should be avoided when using some 
observing and measuring methods. 

(Travail de la Clinique de Chirurgie Pleuro-Pulmonaire, Professeur Robert MONOD.) 
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Discussion. 


M. Robert Monod: Je suis trés heureux que le voyage de M. CARA en Hol- 
lande lui ait permis denous rapporter ces constatations. C’est d’ailleurs a la suite 
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du voyage que j’y ai effectué moi-méme que je lui ai demandé d’aller étudier sur 
place les perfectionnements qui m’avaient frappé en Hollande lorsque j’avais 
assisté aux opérations qui ont été pratiquées devant moi. 

Comme l’a dit M. Cara, en effet les Hollandais, avec leur esprit pratique, 
ne se perdent pas peut-étre dans des considérations trés élevées du point de vue 
scientifique et cependant arrivent a des résultats. Par exemple, l’oxymeétrie est 
pratiquée de facon tout a fait courante dans tous les services, et en plus de l’oxy- 
métre, il y a encore d’autres appareils, notamment des thermoxymétres, des 
carboxymétres, qui sont tout simplement maniés par les externes du service. 
Ceux-ci obtiennent ainsi des enregistrements marqués sur des feuilles qui cons- 
tituent tout de méme une sécurité de plus. On a beau dire qu’un bon anesthésiste 
doit toujours savoir comment respire son malade, il y a tout de méme ce fait 
que l’enregistrement va beaucoup plus vite que nos sens, que notre perception, 
et qu'il vaut mieux tendre vers ces méthodes d’enregistrement qui arriveront a 
nous donner toute sécurité. Quand nous conduisons notre automobile, nous savons 
exactement ce qu’il nous reste d’essence, quel est le niveau d’huile, etc... : nous 
avons sous les yeux wn tableau de bord. De méme, je crois qu'il ne serait pas trop 
compliqué que le chirurgien ait visuellement, devant lui, une sorte de tableau de 
ces notions qui sont tout de méme trés importantes, analogues au tableau de 
bord qui, lorsqu’il conduit une automobile, le protége lui et les personnes qu’il 
transporte et qui, quand il opére, protégerait son malade ; de sorte que je crois 
qu'il faut nous attacher 4 ces méthodes d’enregistrement et savoir que leur appli- 
cation ne demande pas de techniques extraordinaires. 

Voila longtemps que, dans mon service, je cherche précisément a prendre 
ces mesures oxymeétriques et je n’y suis malheureusement pas encore arrivé. J'ai 
cependant 4 ma disposition deux oxymétres de BRINCKMAN, et M. MouULONGUET 
a eu la gentillesse de me préter, pendant quelque temps, un carboxymétre, mais 
je ne suis pas encore arrivé a les utiliser couramment. 

Encore une fois, c’est une question de personnel, de crédits peut-étre, mais 
aussi tout de méme une question de collaboration, d’esprit d’équipe hospitaliére, 
collaboration qui fait que lorsque vous allez en Hollande, vous voyez des hopi- 
taux ott vraiment tout le monde fait équipe. Il n’y a pas de cloisons étanches 
entre les services ; tout le monde travaille dans le méme esprit. C’est ainsi que je 
crois que nous pourrons arriver 4 améliorer nos résultats. 


M. Baumann: M. Cara a insisté sur l’importance d’étalonner le carbovi- 
seur avec un mélange O?-CO? de concentration rigoureusement déterminée. 

Je souligne qu'il faut spécifier au fournisseur de CO? le but qu’on recherche, 
sinon la concentration indiquée est trés aléatoire et méme, il est nécessaire de 
demander au pharmacien de vérifier la teneur. 
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PRESENTATION D’APPAREILS 


UN PHOTOMETRE INFRA-ROUGE 
SPECIALEMENT ADAPTE POUR DOSER 
LE GAZ CARBONIQUE EN ANESTHESIOLOGIE 
ET EN PHYSIOLOGIE VENTILATOIRE (*) 


PAR 


M. CARA (**) 


(Paris) 


L’appareil Liston et BECKER, qui a été présenté au banc d’essai, est un 
photométre infrarouge construit spécialement pour doser le gaz carbonique 
dans les circuits anesthésiques. Il utilise le schéma de principe d’un appareil 
francais étudié par 1’Office National de Recherches Aéronautiques, (1). Il y a 
quelques modifications au schéma que nous avons décrit : la source est double 
(filaments de lampe 4 incandescence en série, comme dans la réalisation commer- 
ciale francaise), et le constructeur a adjoint un systéme optique collimateur, ce 
quiest possible pour un appareil ne dosant que le gaz carbonique parce que seul 
le proche infrarouge est intéressé. Il nous semble, peut-étre a tort, que ce dis- 
positif soit une complication inutile, limitant la sensibilité voire la stabilité 
(lors des essais dans les Laboratoires de Physiologie américains, l’appareil s’était 
montré trés instable, si nos informations sont exactes). 

Le gros avantage de l’appareil est qu’il est possible de le placer directement 
sur le circuit anesthésique, sans interrompre le courant gazeux. Il n’y a pasde 
pompe, pas de circuit monté en dérivation et la mesure porte sur la quasi totalité 

(*) Communication a la Société le 24 novembre 1953, Ce travail a bénéficié de l’aide matérielle de la 


Caisse Autonome Nationale de Sécurité Sociale Miniére. 
(**) Adresse : 11 bis, rue Schalcher, Paris, 14°. 
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de l’air circulant. Les fenétres du photométre sont insensibles 4 la vapeur d’eau 
et aux gaz anesthésiques (elles sont vraisemblablement en fluorure de lithium). Les 
résistances aérodynamiques de l’ajutage que nous avons rapidement examiné sont 
faibles, mais non négligeables (équivalentes 4 5 métres de tube annelé de masque a 
gaz). Moyennant un honnéte supplément l’appareil peut étre rendu enregistreur. 
Comme les documents que nous avons eu entre les mains font état d’enregistre- 
ments, nous avons monté rapidement un enregistreur de fortune, mal adapté 
d’ailleurs pour relever correctement le tracé ; mais s'il est sans grosse valeur 
expérimentale, parce que nous n’avons aucune idée de l’étalonnage, ce tracé nous 
fournit cependant des éléments intéressants qu'un enregistreur spécial n’aurait 
pas montré parce qu'il aurait été trop inerte. 

L’appareil fonctionne en lumiére modulée par une croix de Malte a fenétres 
égales aux parties pleines: il se produit des éclairs d’un dixiéme de seconde 
(théoriquement) suivis d’occultation d’une égale durée. La fréquence de coupure 
(théorique) est done de cing par seconde (5 Hz) et tout phénoméne ayant une 
variation trop rapide pendant 1/5° de seconde ne peut étre suivi par un tel appa- 
reil puisqu’il est « aveugle » pendant 1/1o0® de seconde et qu'il intégre d’une facgon 
mal définie une « moyenne » pendant l'autre 1/10® de seconde. Une fréquence respi- 
ratoire de 30 par minute (0,5 Hz) nous parait étre la limite d'utilisation correcte 
de l'appareil parce que l’expiration se trouve étudiée par 2 ou 3 éclairs seulement 
et encore il est nécessaire pour une telle utilisation de posséder un oscillographe 
convenable. Si l’on se contente de lire l’aiguille d’un appareil de mesure ou d’en- 
registrer avec un inscripteur d’une inertie convenable pour masquer les éclairs 
qui se voient trés nettement sur notre enregistrement, les variations se trouvent 
établies sur une durée 2 ou 3 fois plus longue au moins, c’est-a-dire qu'il faut s’en 
tenir a une fréquence respiratoire de 10 4 15 par minute (0,2 Hz environ). Cette fré- 
quence est un peu basse mais encore suffisante pour l’anesthésiologie en Amérique. 

En Europe il n’en est pas de méme parce que l'appareil qui nous a été présenté 
ne peut pas fonctionner de la méme fagon qu’outre-Atlantique puisque la fréquence 
de coupure qu'il est aisé de mesurer sur notre enregistrement est de 4,16 Hz au 
lieu de 5 Hz. Ceci tient tout simplement, nous semble-t-il, au fait que le moteur 
qui anime la croix de Malte doit étre un moteur synchrone et qu’un fel moteur 
tourne moins vite en Europe qu’aux U.S.A., puisque la fréquence du secteur est 
de 50 Hz chez nous au lieu de 60 Hz. 

La premiére conséquence de ce ralentissement de la fréquence de coupure 
est qu'il y a lieu d’abaisser les limites de fréquences ventilatoires acceptables dans 
le rapport de 60 a 50. 

30 par minute deviennent 25 par minute 
I5 par minute deviennent 12,5 par minute 
IO par minute deviennent 8,3 par minute. 
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Or, une fréquence de 8,3 a 12,5 comme limite acceptable pour la lecture directe 
est nettement trop faible, puisque, si les moteurs tournent moins vite en Europe, 
les gens respirent 4 la méme fréquence des deux cdétés de |’Atlantique, que nous 
sachions. 

La courbe d’étalonnage de l’appareil est 4 allure logarithmique, ce qui est 
peut-étre un peu génant pour certaines inscriptions, mais ce qui n’est pas étonnant 
pour un photométre. Au-dessus de 15 p. 100 de CO? le faisceau est pratiquement 
éteint si les indications du constructeur sont exactes (*). Mais nous avons des raisons 
d’en douter, parce que ce qui était vrai a l’usine ne l’est plus en Europe; en effet, 
puisque les éclairs sont plus longs, l’énergie de chaque éclair est plus forte, il doit 
en résulter trés vraisemblablement une modification peu prévisible de l’étalonnage, 
avec distorsion de l’échelle aux deux extrémités. Le temps nous a manqué pour 
faire le contrdle d’échelle, de méme pour le controle de stabilité, toutefois, l’appa- 
reil nous a semblé stable. 

Il nous reste 4 soulever maintenant une série de critiques qui ne concernent 
pas directement l’appareil et encore moins l’importateur qui a fait honnétement 
son métier de commergant et ne saurait étre responsable de l’incapacité de ses 
clients. 

Il nous parait inadmissible d’importer a4 grands frais, surtout avec une telle 
légéreté, un appareil gui est mieux construit en France, et dont le prix de vente est 
d’environ moitié moindre en francs (et nous ne parlons pas du cotit ni des délais 
de réparations éventuelles). L’appareil francais a été étudié depuis prés de dix 
ans, et nous nous sommes assuré auprés du constructeur qu’il pourrait livrer, si 
on le lui demandait, un appareillage analogue sans gros frais supplémentaires, la 
question de l’ajutage anesthésiologique étant trés simple a réaliser. Cet appareil 
ne comportant pas d’optique, il serait instantanément transformable, a peu de 
frais, en analyseur d’un autre gaz, les vapeurs anesthésiques par exemple. 

L’achat de l'appareil américain n’a pas été fait avec des subsides privés, il est 
donc nécessaire d’attirer l’attention sur l'emploi des fonds de recherche qui semblent 
ici avoir été utilisés inconsidérément et en tout cas a l’encontre del’intérét na- 
tional. Nous mettons en garde les jeunes chercheurs sur les difficultés qu’ils ris- 
quent de rencontrer en transposant d’une maniére simpliste les techniques amé- 
ticaines, méme lorsqu’elles sont bonnes, sans précautions dans les laboratoires 
européens. 


(*) Il serait plus précis de parler d’un étalonnage en pressionsdeCO*, car un tel photometre doit 
étre sensible aux variations barométrique partielle, ce que le constructeur ne semble pas avoir signalé. 
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Conclusion 


Le photométre infra-rouge pour doser le gaz carbonique présenté est intéressant, bien 
adapté aux conditions anesthésiques, mais mal adapté aux conditions européennes. Un tel appareil 
fournit un bon exemple des difficultés auxquelles risquent de se heurter des « chercheurs » 
lorsque leur instruction générale est insuffisante. 


Travail du Banc d’essai de l’ Assistance Publique et de la Clinique de Chirurgie Pleuro-pulmo- 
naire (P= R. MoNob). 
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AIGUILLE POUR PERFUSION INTRAVEINEUSE 
CONTINUE OU DISCONTINUE “) 


PAR 


J. BOUREAU (**) 
(Paris) 


C’est une réplique de 1l’aiguille de Gorpu (***), a laquelle certaines modifi- 
cations ont été apportées. Elle comprend essentiellement deux parties : 


1° L’aiguille proprement dite qui existe en 3 dimensions (FIG. 1) : 

— Diamétre 12/10, longueur 35 mm, pour les perfusions de sang ; 

— Diamétre 10/10, longueur 30 mm, pour les solutions courantes ; 
— Diamétre 8/10, longueur 25 mm, pour l'utilisation chez |’enfant. 


Toutes ces aiguilles sont 4 biseau moyen. 


2° La piéce principale (FIG. 2), repose sur un support en T destiné a permettre une adap- 
tation convenable de l’ensemble sur le bras ou le pied du patient. Une bonne méthode consiste 
a placer une bande de leucoplast autour d’une des deux branches de la barre horizontale du T 
et a la retourner vers le haut, ce qui empéche l’aiguille de ressortir de la veine ; une deuxiéme 
bande de leucoplast est fixée transversalement sur la barre horizontale ou la barre verticale du T. 

La piéce proprement dite comprend : 

— Asa partie supérieure un petit capuchon vissé dont le fond est constitué par une pastille 
de caoutchouc, a travers laquelle seront injectés, au moyen d’une aiguille fine de préférence, 
les solutions anesthésiques ou curarisantes, ou les analeptiques ; 

— Asa partie antérieure un cone Pravaz pour l’adaptation de l’aiguille ; 

— asa partie postérieure un petit bouchon métallique 4 verrouillage hélicoidal. Sil’on désire 
utiliser l’aiguille pour une perfusion continue de sang ou de sérum, ce bouchon peut étre remplacé 
par un embout a sérum se verrouillant de la méme fagon. 


(*) Communication a la Séance du 9 octobre 1953 (Congres). 
(**) Adresse : J. BOUREAU, 52, rue de la Monesse, Sevres. 
(***) Fabriquée par ROBERT et CARRIERE. 
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3° L’ensemble est complété par un mandrin courbe destiné a nettoyer le cas échéant, |’inté- 
rieur de la piece principale, et par des pastilles de rechange, chacune d’elles n’assurant plus une 
étanchéité suffisante aprés 15 4 20 ponctions. 


L/intérét majeur de cette aiguille est de maintenir une veine perméable pen- 
dant toute la durée d’une intervention chirurgicale, voire méme avant ou aprés, 
quand on n’a pas le temps ou la possibilité d’installer une perfusion de sérum, ou 
que cette mesure soit jugée inutile, ce qui est le cas dans un grand nombre d’actes 
chirurgicaux, notamment lorsqu’ils sont pratiqués par des chirurgiens rapides. 

Dans son utilisation discontinue, c’est-a-dire armée du bouchon obturateur, 
la lumiére de l’aiguille reste toujours perméable puisque la tranche liquide qu’elle 
contient est constituée par la solution injectée en dernier lieu. Entre chaque réin- 
jection, par conséquent, on ne risque pas de voir l’aiguille s’obstruer par un caillot 
de sang. 

Elle permet par ailleurs une action immédiate puisqu’il n’est plus question 
d’aller 4 la recherche d’une veine, manceuvre souvent laborieuse s'il s’agit d’un 
patient aux veines inapparentes ou en état de collapsus circulatoire. 

Elle comporte avant tout une utilisation chirurgicale, mais il n’est pas dou- 
teux qu’elle pourrait rendre des services en Médecine pour l’application de cer- 
taines thérapeutiques dont l’administration intraveineuse doit étre répétée plu- 
sieurs fois dans une méme journée, et parfois plusieurs jours consécutifs. 

Sa simplicité est trés grande, ses applications sont multiples, et ses intéres- 
santes possibilités nous ont amené 4 l'utiliser sans restriction pour toutes les 
interventions chirurgicales courantes. 


FAITS CLINIQUES 


DEFIBRILLATION VENTRICULAIRE SPONTANEE (*) 
PAR 


R. de VERNEJOUL 
R. GERARD, P. AUBRESPY, P. JAQUENOUD, et J. PEYTRAUD (**) 
(Marseille) 


La reprise des battements spontanés aprés arrét cardiaque, obtenue par 
massage et thérapeutique médicamenteuse (1) n’est plus une exception et l’on a 
souvent rapporté des cas de survie aprés arrét prolongé (2) (3) (4) (5) (6). Presque 
tous cependant étaient obtenus sur des cceurs en diastole sans fibrillation ventri- 
culaire. Quand celle-ci apparait, il ne reste d’espoir que dans la défibrillation par 
choc électrique. Les bases théoriques et les résultats de celles-ci ont été évoquées 
dans des travaux trop nombreux pour qu'il soit nécessaire d’y revenir ici (7) (8). 

La défibrillation spontanée aprés fibrillation ventriculaire est considérée 
chez l’homme comme tout 4 fait exceptionnelle, au moins dans les cas de fibrilla- 
tion d'origine chirurgicale (9). En dehors de l’action bienfaisante du choc élec- 
trique, il semble presque impossible d’obtenir l’arrét de la fibrillation d’un ven- 
tricule simplement soumis au massage manuel. 

Il en existe cependant de rares observations. La plus longue comporte une 
fibrillation de vingt-sept minutes avec guérison compléte. Elle a été observée 
par LAmpson et Coll. (10) qui ont pu la faire controler 4 temps par l’ECG, élimi- 
nant ainsi la confusion avec une tachycardie ventriculaire trés rapide. 

En France, trois cas de courte durée ont été rapportés, l’un par LETAC et 


(*) Fait clinique regu le 10 décembre 1953. 
(**) Adresse: P. JAQUENOUD, 31, avenue Jules-Cantini, Marseille. 
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NAVARANNE, les deux autres par MARION, GARD, GREGOIRE, TERMET et DELEUZE ; 
tous, malheureusement, ont abouti a la mort des opérés par répétition de l’arrét 
cardiaque (II) (9). 

Nous voudrions rapporter une observation de méme ordre comme contribu- 
tion a l'étude de cette question et surtout parce que la fibrillation fut de longue 
durée, comparable au cas de LAMPSON (10). 


OBSERVATION : Femme de 46 ans, pesant 60 kg, entrée dans le service pour goitre exoph- 
talmique. 

Examens de laboratoire : normaux, a l’exception du métabolisme de base augmenté de 
80 p. 100. 

Amaigrissement modéré, pouls : too, TA : 14-8. 

Aprés trois semaines de préparation (barbituriques, iode), elles est proposée pour une thy- 
roidectomie subtotale. 

La veille de l’intervention regoit : Gardénal 0,20, et le matin une heure avant l’induction, 
Phénergan : 0,050 et morphine : 0,010. 

Sur la table, pouls : 120, TA : 15-8, température : 37°2 ; anxiété. 

L’intervention, sous anesthésie endotrachéale, barbiturique, curare, protoxyde d’azote, 
dure trois heures. Elle est tres hémorragique, le champ opératoire présentant un suintement 
sanguin marqué. Transfusion de sang conservé : 500 cm® suivie de plasma: 500 cm’. Tachy- 
cardie autour de 140, hypertension montant entre 18 et 22 Mx. pendant les 45 premiéres minutes 
sans qu’il soit possible d’envisager anoxie ou hypercapnie. La situation s’améliore dans les deux 
heures suivantes. Deux mg de thyroxine sont injectés intra-musculaires a to h. 

A Ja fin de l’intervention, a 11 h. le pouls est toujours 4 140, la TA : 12-8. La température 
est montée 4 38°8. Les drains cervicaux montrent un suintement sanguin modéré mais continu. 
Aprés réapparition des réflexes l’opéré est détubé (11 h. 10) mais une hypotension apparait ame- 
nant le maxima a 6 (a 11 h. 15). On continue la transfusion de plasma et l’inhalation d’oxygéne 
et a 11 h. 23, la TA est 10-4 et le pouls 140. 

A 1th. 25, disparition du pouls périphérique et de la tension artérielle, dépression respiratoire 
et dilatation pupillaire progressive. Intubation. 

A 11 h, 30, ouverture du thorax. On tombe sur un cceur dilaté, mou, parcouru de loin en loin 
d’une onde lente, manifestement inefficace. 

A 11 h, 32, début du massage cardiaque (donc sept minutes aprés la constatation de l’inef- 
ficacité cardiaque). 

A 11 h. 35, injection dans l’auricule gauche d’un demi-milligramme d’adrénaline. Immé- 
diatement apparait une fibrillation ventriculaire, trés nette, 4 grandes ondes bien dessinées ; 
massage. Injection 4 deux reprises de cinquante milligrammes de procaine (Syncaine) 4 1 p. 100 
sans résultat. 

A 12h. injection de 2 cm* de Coramine dans I’auricule gauche. Quelques secondes plus tard, 
la fibrillation disparait et fait place 4 des contractions réguliéres ; le coeur bat 4 100 mais faible- 
ment et l’opérateur « assiste » encore sa contraction pendant cinq minutes. 

En méme temps que I’injection de Coramine, on a mis en train une perfusion intra-artérielle 
d’abord fémorale puis radiale gauche. Dés le début de celle-ci, les contractions deviennent plus 
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marquées et 4 12 h. 10, le transfuseur éprouve quelque difficulté 4 contre-balancer l’impulsion 
cardiaque dans l’artére radiale. 

A 12h. 25, l’activité respiratoire réapparait, sans irrégularité rythmique imputable a la 
libération d’un centre inférieur. La TA est 7 Mx, le pouls 130. 

A 12h. 30, TA: 8 Mx. 

12h. 35, TA: 10 Mx. 
12 h. 45, TA: 12-8, pouls: 130. 

On referme le thorax. Réapparition des réflexes laryngés ; ouverture spontanée des yeux, 
myosis, présence des réflexes pupillaires 4 la lumiére ; on ne peut cependant provoquer l’oculo- 
palpébral. A ECG. tachycardie sinusale. 

A partir de ce moment, et malgré une transfusion importante, la TA décroit. Le décés sur- 
vient en collapsus 4 14 h. 50. 


Le cas rapporté tire surtout son intérét : 

1° de la longue durée de la fibrillation ventriculaire réversible, d’origine 
chirurgicale (25 minutes) ; 

2° de sa disparition en dehors de la défibrillation électrique, aboutissant 
a une tachycardie sinusale banale ; 

3° de l’efficacité de la transfusion intra-artérielle associée 4 la Coramine. 

Il est regrettable que ce succés ait été temporaire. On doit cependant tenir 
compte de l’importance du terrain (cceur basedowien, spoliation sanguine impor- 
tante). 

Nous ne pensons pas que cette dé fibrillation spontanée puisse enlever quelque 
valeur aux observations de choc électrique efficace. Elle doit, au contraire, sou- 
ligner le fait que la fibrillation ventriculaire est un phénoméne réversible dont 
l’apparition ne rend pas sans objet une tentative de réanimation cardiaque. 


Clinique Chirurgicale Thérapeutique (P? R. de VERNEJOUL); Laboratoire de Cardiologie 
(PF ag. A. JOUVE). 
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HIBERNATION ET CHOC HEMORRAGIQUE (©) 


PAR 


H. DELCOUR (**) 
(Briangon) 


Voici l’observation qu'il nous a été donné de faire sur un malade opéré d’extra- 
pleural. 


M. S..., Age: 25 ans. Jour J: 7 h. 30 du matin, décollement étendu facile sous anesthésie 
endo-trachéale potentialisée, Nesdonal-Flaxédil. Recoit un flacon de sang (300 cm) isogroupe 
per-opératoire. Fin de l’intervention a 9 heures. Réflexes et réveil sur table. 


Jour J : 13 h. 30: dans l’aprés-midi malade calme non dyspnéique. Pouls (100) et T. A. en 
plateau ( 12 1/2) sous couvert de 500 cm’ de sérum physiologique plus procaine 0,40. 


Jour J + 148 heures, alors que la nuit s’est passée normalement, le malade est découvert 
lors d’un contréle (pouls et T. A. pratiqués toutes les deux heures) exsangue ; rythme respiratoire 
paradoxal, T. A. imprenable (moins de 5) pouls filant a 180. 

Mise en ceuvre immédiate d’une thérapeutique classique par un flacon de sang passé en 
15 mn + Alcathion 500 + procaine 0.40 + Phénergan 50 mg + Diparcol 125 mg. Ponction décom- 
pressive : 400 cm! de sang pur. 

La T. A. est remontée a 7-4, le pouls est & 160, le rythme respiratoire est meilleur. 


Jour J + 149 h. 30, le malade est laissé 4 la surveillance de l’infirmiére tandis que l’on 
cherche a se procurer du « sang ». 

Aprés un palier, l’état du malade s’aggrave de nouveau. 

A to heures, le malade meuri! Paleur, cyanose généralisée, spume aux lévres, plus de réflexes 
cornéens, pouls et T. A. imprenables, quelques soubresauts respiratoires terminaux, irréguliers. 
L’aumdnier présent administre le malade. 

Devant ce tableau, devant l’échec des thérapeutiques précédemment mises en ceuvre, une 
seule ressource s’offre encore : l’hibernation artificielle. Mise en ceuvre immédiate, rapide, nouveau 


(*) Fait clinique recu le 14 novembre 1953. 
(**) Adresse: H. DELCOUR, Sanatotium des Neiges, Briangon 
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flacon de sang a allure maximum, cocktail M? (Phénergan, Dolosal, Largactil) injecté a raison de 
2 cm® par 2 cm? dans le tuyau de perfusion. Dés l’injection de 4 cm*, en quelques minutes, le 
tableau se transforme, la cyanose et l’écume diminuent, le rythme respiratoire reprend et se 
régularise, quoique toujours paradoxal ; le malade est mis nu sur son lit, on régle le degré d’hiber- 
nation en mettant en goutte 4 goutte un flacon de sérum physiologique contenant un nouveau 
cocktail M! + procaine 0,40. Pas de vitamines Br et B6. 

Peu a peu le malade prend I’aspect typique de l’hiberné : pale, mais non cyanosé, inconscient 
et calme. Sa T. A. est revenue et est 4 11-7, pouls & 140, température 4 37°. Pas de réflexes cor- 
néens. Oxygénothérapie continue. 


Jour J + 1: 13 heures ; le malade est 4 un plan d’hibernation satisfaisante. Température 
& 35°5, T. A. a 9-6 et pouls 100. Mais rythme respiratoire paradoxal et abolition des réflexes 
cornéens persistent. Une analyse de la situation est 4 faire. Comment le malade a-t-il atteint ce 
stade de« mort apparente»? Un film est pris au lit : il montre un hémithorax droit enti¢rement 
opaque avec sinistrocardie et médiastin refoulé au maximum, par conséquent hémorragie de 
plusieurs litres (elle se confirmera atteindre trois litres) et choc par rythme respiratoire para- 
doxal. La sont les deux facteurs qui ont conduit le malade a ce stade classiquement irréversible. 
Il n’est pas possible d’envisager de cesser l’hibernation tant que ces facteurs n’auront pas été 
éliminés. 

Aprés accord avec le médecin traitant et le chirurgien, on décide de faire une révision d’extra- 
pleural immédiatement. 


Jour J + 1a 16 heures : le malade est amené en salle d’opération, il serait plus exact alors 
de dire ce « cadavre » car c’est sur un cadavre « qui respire » que le chirurgien courageusement 
va réintervenir. 

Anesthésie trés facile, intubation trachéale, nouveau flacon de sang (3). Aussit6t ’hémi- 
thorax ouvert, des flots de sang s’en échappent, mais le rythme respiratoire s’améliore ; le pouls 
se ralentit, on évalue alors la perte sanguine a prés de 3 litres. Un quatriéme flacon de sang est 
mis en route. Le malade est ramené dans son lit. 


Jour J + 1 a 22 heures : malade calme, inconscient, température a 36°, T. A. 4 12-7, pouls 
a 110. Mais surtout on constate que les deux hémithorax se soulévent rythmiquement, il n’a plus 
de respiration paradoxale. Depuis la réintervention, le cocktail est maintenu 4 la demande (selon 
la température) avec ouabaine, hémostatique toutes les trois heures, 2 Adrénoxyl, 1 Hémocoa- 
gulene, vitamine K. 


Jour J + 2 a8 heures : état stationnaire, rythme respiratoire un peu moins bon, |’exsuf- 
flation de ’hémithorax droit rétablit immédiatement ce dernier. Continuation de l’hibernation ; 
(méme coktail) Prostigmine pour évacuer les gaz intestinaux ; sondages vésicaux trois fois par 
24 heures (ramenant plus de 1000 cm*) on commence l’adjonction de médicaments facilitant 
la reprise de l’anabolisme, Syncortyl 5 mg, Acétostérandyl 40 mg. 


Jour J + 3a8 heures : Dans la nuit, on a ralenti le rythme des perfusions pour commencer 
a déshiberner le malade. Stade délicat, ot meurt l’hiberné quand il ne peut reconquérir « sa 
liberté ». Un cinquiéme flacon de sang est mis en route, un protéolysat suivra. 

Peu a peu le réchauffement s’accélére et la température atteindra 40° dans l’aprés-midi ; 
on injecte alors 4560 R. P. en intra-musculaire pour éviter de dépasser ce chiffre (perfusion ne 


contenant plus que procaine et Phénergan). Le malade s’est recoloré, réflexes cornéens revenus, 
conscient par intermittence. 


Jour J + 4: Malade dans son lit, calme, rose, souriant, toute conscience retrouvée. La 
thérapeutique anabolisante est continuée, la réhydratation se poursuit par voie veineuse. Le 
malade ne peut que boire quelques gouttes, toutes ses muqueuses de la bouche étant réduites 
a l’état de vieux parchemin. Température 4 38°, T. A. 12 1/2-7, pouls 110. 

Aprés 48 heures d’hibernation, le malade est ressuscité. I] va, 4 l’heure actuelle, trés bien 
(deux mois aprés cet accident). 


Un tel résultat confirme la valeur des théories de LABorir et des applications 
pratiques qu'il en a tirées. Il est maintenant possible de sauver les rares opérés que 
« l'acte chirurgical le mieux conduit pouvait encore tuer », 
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LIVRES NOUVEAUX 


Manuel d’Analgésie obstétricale, 


par J. Gaillard (ancien interne des Hopitaux libres de Paris). — 
G. Doin et Cte édit., Paris, 1952. 


Ce « manuel » porte bien son nom : il tient dans le creux de la main et de méme 
qu’une main 1l’écrivit, quelques mains le feuilleteront, sans qu'intervienne le cortex : 
C’est 1’ analgésie obstétricale et «l’accouchement dirigé » condensés en 55 pages 
petit format. Bien que 1’Auteur renvoie « a l’Encyclopédie, les médecins qui dési- 
reront une documentation plus poussée », cela n’excuse pas des lacunes importantes, 
une simplification extréme, — qui ne va pas, évidemment, sans erreurs — des 
approximations hasardeuses, des affirmations discutables, sous une forme a la 
fois simplifiée et péremptoire. Tout serait 4 reprendre. Contentons-nous de citer 
rapidement : 


Le Dolosal baptisé « Pethiodine » ; la syncope chloroformique évitée simplement en commen- 
cant les premiéres inhalations par la bouche (« précaution trés utile »!) ;le trichloréthyléne, « dont 
le danger est pratiquement nul » ; le Flaxédil que l’on donne par 1/2 ampoule alors que les solutions 
francaises sont 4 20 mg/cm’, les anglaises 4 40 mg/cm®; l’Hypaléne qui a droit a cinq lignes, 
alors que le pentobarbital n’est pas cité ; la paraldéhyde recommandeée par voie rectale, tandis 
que le Pentothal est exécuté en deux mots ; le cyclopropane « probablement excellent » (mieux 
vaut ne pas se compromettre avec ces drogues toutes nouvelles) mais qui malheureusement 
«nécessite de donner de l’oxygéne» (de l’oxygeéne au cours d’un accouchement, quelle révolution!). 
Et plus loin, on revient au trichloréthyléne, pour noter, sans phrases inutiles : « résultats excel- 
lents ». De méme, la perfusion de post-hypohyse est qualifiée de « méthode inoffensive ». L’anal- 
gésie (?) par la vitamine B! (nommeée Bévitine ; pourquoi pas Bénerva, ou moins commerciale- 
ment, thiamine ou aneurine ?) a droit 4 une page entiére (ce qui ne fait jamais que dix lignes, 
soyons justes). On peut associer la Lobéline au curarisant (sans doute pour lutter contre les 
effets respiratoires de celui-ci?) mais ici : « oxygénateur sous la main! » (si le « médecin rural » 
peut utiliser un curare, pourquoi lui déconseiller le cyclopropane ?). La méthode de READ et des 
« auteurs soviétiques » est traitée en quatre pages (tant pis pour ceux qui y ont consacré des 
volumes), mais c’est encore trop, puisque l’ouvrage est destiné au praticien rural, et que la des- 
cription est valable pour l’accouchement en maison de santé. 


(*) La Rédaction ne voit pas d’inconvénients — bien au contraire — a ce que les analyses soient 
« commentées » mais laisse 4 leurs auteurs l’entiére responsabilité des opinions émises. 
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En revanche, brave praticien rural, vous pouvez utiliser l’homéopathie pour l’analgésie 
obstétricale (Caulophyllum 3 ou 6, Cimifuga 6)! 


Bref, un recueil de recettes, dont l’Auteur ne serait pas un DE PoMIANE, ni 
méme tout simplement cuisinier ; recettes pour pique-niques ou mieux pour 
périodes de famine ; recettes qui sont une injure 4 la Médecine Francaise et plus 
particuliérement au « Médecin Rural » manifestement considéré comme un anal- 
phabéte, auquel il faut rappeler, en un francais télégraphique, que l’infiltration 
lombaire est « réussie si sensation de chaleur au niveaudu membreinférieur — Stop ». 

« Tu mets 4 notre portée les notions indispensables... » dit dans sa préface, 
M. Michel Hur (Signy-l’ Abbaye, Ardennes, These en 1948), ce qui serait son droit 
s'il n’ajoutait pas: « Médecins ruraux, lisez ce petit manuel », mettant « leur » 
portée bien bas. 

On pourra nous reprocher d’avoir consacré une analyse a un « livre » que 
chacun aura jugé immédiatement ; nous l’avons fait pour les raisons suivantes : 

1) Ce livre est édité par une maison sérieuse, la méme qui édite par exemple le 
précis d’obstétrique de M. DEVRAIGNE. 

2) Ce fait et l’apparente simplicité de « l’ouvrage » expliquent qu’il sera 
acheté, sinon lu. 

3) Les « conseils » de M. GAILLARD ne sont pas passés par le contrdle d’une 
grande revue médicale (censure du Comité de Rédaction et, si elle est insuffisante, 
censure des lecteurs qui peuvent toujours écrire et faire publier leur opinion), 
ce qui pose d’ailleurs le probléme du contréle pour les monographies de ce genre. 

4) Le « manuel » de M. GAILLARD a été analysé dans d’autres revues (pas tou- 
jours indépendantes, il est vrai) de fagon trés louangeuse. 


5) Tous ces facteurs le rendraient dangereux sile bonsens bien connu du médecin 


« rural » frangais n’était mis en éveil par ce cri d’alarme : l’analgésie obstétricale 
pose des problémes ; ceux-ci ne peuvent pas étre résolus en quelques lignes et 
surtout pas avec une série de recettes ; lisez de gros ouvrages de base et achetez du 
matériel ; si vous ne le pouvez pas, envoyez vos parturientes a la Maternité ; si 
cela est impossible, ne faites rien ou quasi-rien d’autre que de la psychothérapie 
adroite. 

6) Derniére raison enfin : nos lecteurs apprécieront mieux ainsi le sérieux des 
ouvrages analysés plus loin. 


P, HUGUENARD. 


Principes et Pratique de l’Anesthésie. (Principles and Practice 
of Anesthesiology), 


par Collins V. J. — Lea et Feabiger, Philadelphie, 1952. 


Ce manuel est né de cours faits en milieu militaire pour la formation d’anes- 
thésistes du temps de guerre. I] en a gardé la concision et le caractére direct, confi- 
nant parfois 4 l’énumération. La qualité des renseignements fournis est cependant 
certaine, appuyée sur une bibliographie anglo-saxonne bien faite, rappelant tout 
ce qui s’est écrit de solide au cours des derniéres années. 

Le plan de l’ouvrage tient en six parties : 

1° Considérations générales, qui groupent l’essentiel de l’enseignement clas- 
sique. 

2° Techniques régionales, rappel bref mais suffisant des infiltrations courantes. 

3° Notions pharmacologiques. 

4° Complications, avec un excellent chapitre sur le traitement du coma et 
un autre un peu rapide sur le shock. 

5° Spécialités. 

6° Thérapeutiques intraveineuses et par inhalation. 

Dans ce cadre, l’ordre des chapitres est parfois déroutant : la physiologie 
cardio-respiratoire est placée par exemple aprés la procaine intraveineuse ou 
l’anesthésie épidurale. Mais l’index permet de retrouver sans mal la section inté- 
ressante. 

Ce petit volume de 500 pages groupe toutes les notions indispensables a l’anes- 
thésiste. I] n’est pourtant pas un simple résumé de techniques et la lecture de son 
texte dense incite souvent a la réflexion ou a la recherche de ses sources. 

C’est un utile instrument de travail et un moyen pratique de révision pour 
l’étudiant en cours de spécialisation. 

P. JAQUENOUD. 


Pratique de l’intubation intra-trachéale en anesthésie, 
par Henri Gibert. — G. Doin et C*, Paris, 1953. 


Ecrit comme une expérience personnelle, ce livre en a toute la vivacité, la 
précision dans le souvenir, le style aisé et parfois familier. Il se garde d’étre un texte 
de référence ; absence compléte de bibliographie, rareté des figures ou des déve- 
loppements historiques. 

1,'éléve anesthésiste y trouve la doctrine d’un praticien expérimenté qui a su 
choisir entre diverses techniques et dit pourquoi. Il y trouve aussi de solides 
notions d’anatomie exposées en vue de |’intubation. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XI, N° 1, FEVRIER 1954. 12 
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Le manuel opératoire est largement développé avec une minutieuse exposi- 
tion des temps, sans pour autant que l’intérét fléchisse. La description de l’intuba- 
tion nasale vaut les meilleurs textes étrangers sur ce sujet. 

On peut regretter que l’éditeur n’ait pas donné de possibilités iconographiques 
plus grandes. La clarté du texte est certaine, mais serait encore soulignée par des 
schémas plus nombreux. 

Tel qu'il est, bref et complet, cet ouvrage sera vite entre les mains de tous les 


anesthésistes de langue francaise. 
P. JAQUENOUD. 


L’hypnose en médecine moderne (Hypnosis in Modern Medicine), 
par Sehneck J. M., C. C. Thomas, — Ed. Springfield, 111. 1953. 


Un groupe de psychiatres américains et anglais s’est adjoint d’autres spé- 
cialistes pour apprécier un agent thérapeutique discuté, /’hypnose. 

H. RosEN discute la valeur de l’hypnose en chirurgie, en rapportant une série 
d’observations qu’il range en quatre groupes : 

— anesthésie, 

— diagnostic différentiel entre affections psychiques et chirurgicales: il 
rapporte en détail trois cas simulant une névralgie du trijumeau, un vertige de 
MENIERE et une hernie discale, 

— diagnostic des contre-indications psychiques 4 la chirurgie, l’acte opératoire 
agissant comme facteur déclenchant d’une psychose ou de préoccupations névro- 
tiques, 

— traitement de l’élément psychique d’une affection psychosomatique, en 
partie guérie par l’acte chirurgical (membre-fant6me, maladie de BASEDOw). 

Il termine en insistant sur la gravité des conséquences que peut entrainer une 
psychothérapie mal conduite. 

A. OWEN-FLoop, anesthésiste, regrette que la connaissance d’agents physico- 
chimiques ait fait passer au second plan la valeur des éléments psychiques dans sa 
spécialité. L’emploi de l’hypnose en prémédication permet de supprimer ou de 
diminuer la dose d’opiacés. Elle peut étre utile comme agent d’induction surtout 
chez l'enfant, quelque peu prémédiqueé. 

Comme agent d’anesthésie principal, elle n’est applicable qu’a des sujets sen- 
sibles. OWEN-FLOOD rapporte une appendicectomie faite presque entiérement en 
transe hypnotique, mais avec certain degré de collapsus cardio-vasculaire cédant 
aux analgésiques. Dans la période post-opératoire, la douleur, la difficulté 4 tousser, 
les vomissements relévent en partie de l’hypnothérapie. En analgésie obstétricale, 
il lui trouve peu d’intérét ; il la considére comme utile dans certains cas dentaires 
simples. 


a 
= 


L’hypnose agit sur l’élément psychique de la douleur. Elle ne saurait se sub- 
stituer complétement aux agents courants pour pallier aux algies sévéres, mais 
fournit un appoint utile a l’anesthésiste entrainé. 

P. JAQUENOUD. 


Anesthésie de conduction (Conduction Anesthesia), 


par G. P. Pitkin, J. L. Southworth, R. A. Hingson et W. M. Pitkin. 
— J. B. Lippincott C. éd., Philadelphie, 1953, 2¢ édition. 


La deuxiéme édition de l’ouvrage américain classique sur l’anesthésie de 
conduction a été considérablement remaniée et améliorée. Elle présente toujours 
la méme richesse iconographique et son grand format sur papier glacé fait honneur 
aux éditeurs. 

Prés du tiers de l’ouvrage est consacré 4 un rappel anatomique, orné de nom- 
breuse figures, qui manquent parfois du caractére schématique nécessaire dans un 
livre de pratique courante. Il se termine par une anatomie du systéme nerveux 
végétatif, ot l’on trouve quelques références frangaises. 

La pharmacologie est bri¢vement mais clairement traitée ; tres compléte, elle 
donne sous forme synoptique de nombreux détails sur les anesthésiques locaux, 
méme les plus récents. 

La partie proprement technique comprend la totalité de l’anesthésie de con- 
duction. Elle commence par une description de tous les blocs régionaiix, y compris 
ceux de spécialités, ophtalmologie, art dentaire, ou oto-rhino-laryngologie. L infil- 
tration du plexus brachial est présentée sous les formes multiples qui ont été 
conseillées ces derniéres années dans la littérature. La voie périphérique de Bonrca 
et ADRIANI (1950) nest pas citée, mais une technique voisine est rangée dans les 
bloes régionaux du bras. 

4n 1950, environ un million de rachianesthésies furent administrées aux 
Etats-Unis. Le chapitre rachianesthésie est bien documenté et expose toutes les 
techniques courantes. 

La voie extra-durale n’est pas négligée. Hrncson, l’un des auteurs, a créé 
avec Epwarps la caudale continue et fait une excellente mise au point de ce pro- 
cédé si largement appliqué dans certains centres et si discuté dans d’autres. 

La bibliographie, brute ou indexée, est trés bien faite. 

Cet ouvrage constitue la référence indispensable pour tout médecin faisant 
quelque recherche en anesthésie de conduction ou voulant simplement apprécier 
la valeur de sa pratique quotidienne en ce domaine. 

P, JAQUENOUD. 
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Traitement de la douleur (The Management of Pain), 
par J. J. Binoca. — Lea et Febiger, Philadelphie, 1953. 


Ce gros ouvrage de plus de quinze cents pages comprend un traité d’anesthésie 
locale et une étude de la douleur sous toutes ses formes. I] n’est pas possible d’en 
faire une analyse détaillée, son caractére encyclopédique se prétant mal au résumé. 

(Euvre d’un anesthésiste, il couvre des chapitres essentiels de pathologie géné- 
rale. Les considérations fondamentales du début constituent a elles seules une mono- 
graphie étiologique de la douleur. 

La seconde partie est un manuel sur le bloc analgésique a l’aide d’anesthé- 
siques locaux. 

La troisiéme partie est plus générale : elle comprend un chapitre sur les dépres- 
seurs centraux, mais ne néglige pas les éléments psychiques, physiques ou ortho- 
pédiques traités par des collaborateurs qualifiés. 

Plus des deux tiers du livre sont consacrés a des syndromes douloureux variés, 
neuralgies, causalgies, amputations, cancers, etc... Leur traitement repose sur la 
collaboration de médecins dirigeant leurs patients sur des cliniques spécialisées 
(pain clinic) dont lorganisation est minutieusement décrite. 

Ce livre constitue un document de premier ordre sur les possibilités que four- 
nit l’anesthésiste contre ce pivot de la pathologie, la douleur. 

Au moment ou des difficultés de toute nature entravent le développement de la 
spécialité en France, il est réconfortant de voir certains pays donner a leurs anes- 
thésiologistes des moyens de travail suffisants pour mettre au point de brillantes et 


efficaces réalisations thérapeutiques. 
P. JAQUENOUD. 


L’opéré thoracique (The Thoracic Surgical Patient), 
par Hochberg L. A. — Grune et Stratton, N. Y., 1952. 


Ce petit livre simplement édité refléte l’expérience d’une équipe de chirurgie 
thoracique américaine dans tous les domaines de cette spécialité. Il ne prétend pas 
faire une analyse exhaustive mais apporte des techniques courantes et utiles. 

Le texte est clair, sans références excessives a la bibliographie, sans illustra- 
tion, souvent sur le ton d’une conversation familiére lui donnant la saveur de 
_ lexpérience quotidienne. 

Il n’y a presque aucun détail sur la technique chirurgicale, mais les soins pré- 
et post-opératoires sont bien exposés. Ils couvrent des activités variées : paroi tho- 
racique, chirurgie pulmonaire, chirurgie de l’cesophage, du médiastin, du dia- 
phragme, chirurgie cardio-vasculaire, encadrées par des chapitres de physiopatho- 
logie, d’endoscopie, d’anesthésie et de réhabilitation. 
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L/endoscopie est rapidement traitée, ne donnant que des indications, mais 
l’anesthésie est exposée avec soin. On sent que l’auteur utilise largement l’éther, 
peu le curare et a abandonné le cyclopropane. Plusieurs articles sur l’anesthésie de 
conduction, régionale, spinale ou épidurale donnent des notions originales et sou- 
vent méconnues en chirurgie thoracique. L’anesthésie endobronchique est briéve- 
ment évoquée. 

Les opinions émises sont souvent classiques, mais certaines techniques récentes 
sont bien appréciées. Larticle sur la procaine intra-veineuse donne en quelques 
pages un jugement fondé sur une expérience importante. 

L/ensemble forme un utile ouvrage didactique, de lecture rapide, qui, sans 
épuiser toutes les questions, donne une base solide au praticien. 


P. JAQUENOUD. 


Principles, Problems, and Practices of Anesthesia for Thoracic 
surgery, 


par Henry K. Beecher. — Charles C. Thomas, éditeur, Spring- 
field. Illinois, U. S. A., 65 pages, 1952. 


Dans cette monographie BEECHER étudie tout d’abord les problémes posés par 
l’anesthésie au cours des lobectomies et des pneumonectomies chez l’adulte normal 
et la fagon de surmonter les cing risques les plus importants rencontrés lors de ces 
interventions : 

— lobstruction des voies respiratoires par des sécrétions : antibiotiques, 
drainage de posture deux heures avant et pendant l’intervention en abaissant la 
téte de 20° au-dessous de l’horizontal, aspiration avant l’intervention si le drainage 
de posture est insuffisant, dés l’induction de l’anesthésie par la sonde endotra- 
chéale si le sujet est un gros sécrétant, 4l’ouverture de la plévre, les sécrétions étant 
exprimées dans la bronche souche au fur et 4 mesure que le poumon se collabe, 
quand le chirurgien mobilise un lobe, lorsque l’on est en présence d’une hémorragie; 
quelquefois, bronchoscopie (mais il faut y étre obligé), atropine ; 

— les réflexes vagaux importuns, dont la toux, qui joint 4 son effet bienfaisant 
d’expulsion une action propagatrice nuisible ; il faut done la prévenir par |'intu- 
bation endotrachéale qui évitera la fermeture de la glotte et l’augmentation subite 
de la pression endotrachéale, par l’aspiration qui supprimera des voies aériennes 
tous les éléments indésirables ; pour les réflexes naissants au niveau des régions 
sensibles : atropine, approfondissement de l’anesthésie, anesthésie locale par la 
procaine ; 

— lanoxie : donner un agent anesthésique permettant un gros pourcentage 
d’oxygéne, de l’atropine, diminuer les réflexes vagaux et les sécrétions, pratiquer 
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l'intubation trachéale qui permettra l’aspiration des sécrétions et une respiration 
artificielle efficace, la bronchoscopie quand elle est absolument nécessaire, utiliser 
l’anesthésie en pression positive mais seulement quand 1’on est en présence d’une 
cyanose autre que celle due a une obstruction ou d’un ballottement médiastinal, 
quand le rythme cardiaque augmente et la tension sanguine diminue, pour les 
réexpansions périodiques (toutes les vingt minutes) et en fin d’opération ; 

— lélévation anormale de la concentration sanguine en acide carbonique 
(respiration assistée soigneuse ; B. pense qu’il serait intéressant que les chirurgiens 
opérent dans une position autre que latérale) ; 

— la défaillance circulatoire (n’employer la pression positive que lorsqu’elle est 
nécessaire car elle donne une diminution de la tension artérielle, une augmentation 
de la pression veineuse, une diminution du courant sanguin dans les fémorales, les 
carotides et les veines mésentériques, ce qui est mal supporté chez des sujets a 
pression artérielle déja basse ; éviter l’anesthésie trés profonde qui augmente les 
effets de la pression positive ; n’utiliser qu’une pression positive ne dépassant pas 
Io centimétres d’eau ; mettre la téte en position déclive ; restaurer le volume san- 
guin ; nécessité quelquefois d’avoir recours a la perfusion sous pression ou intra- 
artérielle). 

B. passe ensuite en revue le matériel utilisé : appareils d’anesthésie en systéme 
clos circulaire chez l’adulte, va-et-vient chez l'enfant et les sujets cachectiques, petite 
résistance du circuit ; sondes trachéales (la meilleure étant celle dont le diamétre 
permettra une oxygénation et un rejet du gaz carbonique normaux. B. estime que 
des sondes de Ir ou 12 centimétres de diamétre suffisent, libres sous le masque, 
sans ballonnets ; a la rigueur on pratiquera un tamponnement pharyngé, ce qui 
permet une intubation non traumatisante pour les cordes vocales, un écoulement 
des sécrétions le long de la sonde, une muqueuse trachéale ou bronchique respec- 
tée) ; il rejette la respiration contr6lée, car si l’anesthésie est bien conduite les 
mouvements respiratoires ne génent pas le chirurgien, elle n’évite pas l’accumula- 
tion de gaz carbonique, elle supprime la sauvegarde qu’est la respiration contre le 
surdosage. 

B. souligne l’importance de la prémédication et ses buts (assurer le repos et le 
calme du patient par la morphine et mieux par les barbituriques type « Nembutal », 
diminuer les réflexes vagaux et les sécrétions par l’atropine, réduire la sensibilité 
cardiaque par la quinidine), puis il étudie les différentsagents anesthésiques volatils 
ou non. On sait que B. emploie systématiquement et uniquement 1’éther aprés un 
départ au protoxyde d’azote. Il en donne les raisons: bien toléré méme par un 
systéme circulatoire fatigué, permet l’emploi d’une grande quantité d’oxygéne, ne 
déprime pas la respiration au taux qui produit un bon relachement musculaire, 
donne une respiration calme, ne produit pas de lui-méme une acidose respiratoire 
comme le fait le cyclopropane, permet l’aspiration répétée sans l’obligation d’appro- 
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fondir l’anesthésie ; le taux de mortalité di a son emploi est le plus bas comparé a 
tous les autres agents généralement employés en anesthésie générale. Il s’arréte 
ensuite a l’anesthésie locale (seulement pour les interventions mineures), 1’anes- 
thésie rachidienne qu’il condamne et l’anesthésie pharyngée associée a l’anesthésie 
locale. 

B. consacre quelques lignes a la fagon dont l’anesthésiste peut faciliter le travail 
du chirurgien en cours d’intervention. Il s’arréte plus longuement sur la conduite 
a suivre en fin d’intervention : réexpansion des poumons et drainage, aspiration 
scrupuleuse des voies respiratoires, bronchoscopie (mais le moins souvent possible), 
transport du sujet avec les plus grandes précautions, soins post-opératoires (narco- 
tiques, sédatifs, quinidine, antibiotiques, boissons : trente cm? environ par heure, 
perfusions trés lentes de sang et de dextrose, opérés couchés sur le cété ou sur le 
dos, retournés toutes les heures et encouragés a tousser, drain relié 4 trois bocaux 
d’aspiration, 4 a 6 d’eau). 

L’ Auteur étudie ensuite l’anesthésie chez les nourrissons et les enfants (préa- 
nesthésie barbiturates et atropine, anesthésie vinéthéne éther, sondes trés flexibles, 
petit systéme en va et vient) et termine en passant en revue les autres interventions 
thoraciques : chirurgie du coeur et des gros vaisseaux (médication pré-anesthésique 
soigneuse et efficace, induction rapide avec de petites doses de Pentothal ou du 
protoxyde d’azote a 70 ou 75 p. 100), thymectomie pour myasthénie grave (B. 
donne les doses de néostigmine et d’atropine a utiliser) cesophagectomies et gas- 
trectomies transthoraciques, thoracoplasties (B, ne trouve aucune raison d’aban- 


donner 1’éther chez les tuberculeux). 
C. MARTIN. 


Réaction métabolique 4 lagression chirurgicale (The Metabolic 
Response to Surgery), 
par Moore F. D. et Ball M. R. — Thomas, Springfield, 111, 1952. 


Elégamment présenté en grand format, ce livre constitue un de ces beaux 
documents « agressologiques » qui apparaissent depuis quelques années dans la 
littérature chirurgicale. 

UN certain nombre de cas chirurgicaux, opérés ou brilés, ont été suivis avec 
une grande précision par la clinique et le laboratoire. Ces observations sont rappor- 
tées en s’aidant de diagrammes quotidiens, offrant des renseignement multiples sur 
la réaction de l’organisme a l’agression. 

A partir de ces résultats globaux, les auteurs ménent une dissection bien con- 
duite des facteurs 4 envisager. L’examen du jetine, de l’immobilisation, des ré- 
ponses endocriniennes, des variations chimiques élémentaires, azote, sodium, 
potassium, ou plus complexes, protéines, fonction rénale, gestes thérapeutiques, 
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aboutit A la mise en évidence d’un syndrome général, réponse a la chirurgie. 
Il s’exprime en formes cliniques diverses selon 1’état antérieur de l’opéré et le ca- 
ractére de l’intervention. 

Les moyens d’enquéte, surtout biochimiques, donnent évidemment un carac- 
tére particulier 4 l’expression de ces formes cliniques. Mais il faut savoir passer 
par-dessus l’aridité des diagrammes — d’ailleurs clairement présentés — pour 
sentir la grande valeur générale de telles études. 

La sanction thérapeutique n’est pas négligée. La derniére partie de l’ouvrage 
constitue un manuel de diététique et d’alimentation parentérale, simplement 
exposé, et susceptible d’application pratique immédiate. 

Nul doute que ce genre de travail ne soit souhaitable ; il a deux faces, l’une 
de guide thérapeutique pour le clinicien et l’autre de document précis pour le 


chercheur. 
P. JAQUENOUD. 


L’équilibre hydrique, un manuel clinique (Fluid Balance, a Cli- 
nical Manual), 
par Moyer C, A. — Year Book Publishers, Chicago, 1952. 


En moins de deux cents pages, format de poche, MOYER expose avec clarté la 
physiologie et la pathologie de l’équilibre hydro-électrique chez l’homme. Il échappe 
a l’habituel écueil de ce genre de manuel, la trop grande complexité biochimique 
et l’absence de liaison avec la séméiologie courante. Au contraire, dans une série 
de chapitres brefs et précis, il rapproche les données théoriques et le tableau cli- 
nique. Celui-ci est décrit clairement, dans un style énumératif mais minutieux, 
trés évocateur. On peut prendre pour exemple la description de l’hypokaliémie 
chirurgicale ; 4 cété des renseignements fournis par l’ECG ou le photométre a 
flamme, le simple examen de l’opéré a une valeur inductive considérable, permet- 
tant la thérapeutique. 

Aprés cette description analytique, M. donne huit observations détaillées, 
comportant des examens quotidiens et un commentaire. 

Il termine sur les applications chirurgicales et les complications possibles. 

Sous une forme condensée mais suffisante, ce petit livre fournit au clinicien 
une ligne de conduite devant les perturbations hydro-électriques. Les notions 
d’hypo et d’hypertonie globales, telles qu’elles ont été développées en France a 
l’aide de la cryoscopie ou des variations de résistivité ne sont pas évoquées. Pour 
M., la comparaison des examens classiques et de la clinique semble suffisante pour 


suivre de prés ces opérés. 
P. JAQUENOUD. 
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Pratique de ’hibernothérapie en chirurgie et en médecine, 
Masson, 1954. 


par H. Laborit, P. Huguenard et coll. 


Méthode thérapeutique, l’hibernation artificielle améne un état de vie ra- 
lentie (biocémése, de xo.w715.c = action d’assoupir). Elle touche par bien des 
points a l’hibernation naturelle animale. Elle est proche de la narcose (d’oti ses 
origines anesthésiologiques), mais s’attaque moins a la conscience qu’au systéme 
nerveux autonome et aux glandes endocrines. 

LABORIT et HUGUENARD publient un ouvrage ot l’on trouvera les moyens 
de faire une hibernation artificielle, d’en poser les indications, d’en apprécier les 
signes et d’en peser les conséquences. Sortie de départements d’anesthésie, l’hiber- 
nothérapie (J. DELAY) se répand dans de nombreuses spécialités. Au passage, 
elle prend des aspects protéiformes qui vont de la dépression profonde du rat 
a 5°C, coeur arrété par le froid pendant vingt minutes, jusqu’a l’opéré thora- 
cique endormi au cyclopropane et a l’éther, aprés avoir regu une ampoule de 
Diparcol intramusculaire et un peu de Novocaine sous-cutanée. 

Aprés l’excellente mise au point de CAHN (et coll.) sur la Physiopathologie 
de l’hiberné artificiel, particuliérement précise sur l’activité cardiaque et les 
répercussions endocrines, il faut lire avec minutie le rapport d’HUGUENARD sur 
la chirurgie générale ; fort d’une solide expérience de l’hibernation et de la publi- 
cation clinique, il apporte des exemples qui constituent l’'armature de toute pra- 
tique de l’hibernothérapie. Les résultats en sont rigoureusement exposés ; cer- 
tains prétent a discussion, |’Auteur ne le conteste pas et invite le lecteur a rappro- 
cher de telles observations de sa propre expérience. 

D’autres chapitres frappent par ce méme aspect d’objectivité : l’hibernation 
en pédiatrie (DAVID-RIEUNAU), la chirurgie cardiaque (KUNLIN), la somatotrophine. 

LABORIT s’est réservé les exposés les plus délicats parce que les plus géné- 
raux. Il évolue d’ailleurs avec une grande aisance dans un univers de concepts 
trés compréhensifs, articulés de toute part les uns dans les autres. Il nous méne 
avec stireté de la stabilisation neuro-végétative aux éléments fissulaires, cellu- 
laires et enfin Liochimiques de sa doctrine. Au moins au début, les notions exposées 
sont déja connues du lecteur: la réaction oscillante post-agressive a pris avec le 
temps et la discussion une forme stire et didactique. Quant aux notions récentes, 
elles inclinent 4 des vues trés générales, presque métaphysiques. L,,Auteur ne les 
développe qu’a demi. Se référant au titre de l’ouvrage, il a voulu rester « pratique » 
et ne pas nous livrer encore des spéculations hatives. 

La fécondité de ces opinions se révéle dans l’extréme étendue des appli- 
cations. L. CAMPAN et G. LAZORTHEs en font en neurochirurgie une étude aggres- 
sologique dont la richesse de pensée dépasse largement le simple exposé tech- 


— 186 — 


nique. Coma oxycarboné (HuGono?’), infections, intoxications, hypertension ma- 
ligne, cardiologie, psychiatrie, obstétrique bénéficient de cette méme tendance. 

Dans le traitement du choc déclaré, l’hypothése séduisante d’une vasocons- 
triction périphérique source d’un état irréversible n’est vérifiée que par un petit 
nombre d’observations. La simple transfusion veineuse est jugée avec sévérité. 
La transfusion artérielle, dont on a cependant démontré le role vasodilatateur 
périphérique (insuffisance aortique expérimentale de JONES), est recommandée 
uniquement comme agent de remplacement rapide. Le premier role revient aux 
antihistaminiques et neuroplégiques. 

Interprétation physiopathologique révolutionnaire, traduite, appliquée et 
développée en clinique par des anesthésistes, l’hibernothérapie doit prendre en 
médecine une place importante. Il importe qu’elle le fasse avec la méme réserve 
objective et prudente qu’en chirurgie. 

Ce livre fait le point, apportant des résultats tangibles, suggérant des possi- 
bilités passionnantes. Souhaitons, aprés l’excellente préface de C. JAULMEs, qu'il 
constitue « le meilleur encouragement a poursuivre dans cette voie féconde ». 


P. JAQUENOUD. 


j 


REVUE DES THESES 


Contribution 4 l’étude anatomo-pathologique et thérapeutique du 
syndréme neuro-toxique, 


par A. Dalous. — Thése Toulouse, 1953. 


Quatre diencéphales de nourrissons morts de neuro-toxicose ont été minu- 
tieusement examinés du point de vue histologique sous la direction de M. le 
Pr RISER. Les lésions cellulaires des noyaux diencéphaliques y furent constantes. 
Etant donné le petit nombre des piéces coupées, il est prudent de ne donner aucune 
interprétation des faits observés, mais les constatations de l’Auteur sont extré- 
mement précises. Le pourcentage de cellules lésées parait fonction de la durée 
dévolution de la maladie. « On peut penser que les lésions ne frappent pas 
d’emblée la totalité des cellules végétatives et surtout ne sont pas rapidement 
dégénératives et irréversibles. » 

Il était logique d’essayer de tempérer la souffrance végétative centrale par 
Vhibernothérapie, comme cela a été fait dans certains cas neuro-chirurgicaux. 

On trouvera le détail des résultats thérapeutiques dans l'article de Mme 
J. Rreunau (Anesthésie et Analgésie, t. X, septembre 1953, n° 3, pp. 331, 342). 


L. CAMPAN. 


Le débit sanguin cérébral, 
par J. Espagne. — Thése de Toulouse, 1953. 


L’étude du débit sanguin cérébral chez |’homme est pleine d’embuches, mais 
combien instructive. J. EspaAGNoa mesuré 50 débits par la méthode de Krty et 
Scumipt (imprégnation au protoxyde d’azote) au Laboratoire de physiologie 
cardio-respiratoire de la clinique chirurgicale du P™ Ducurnc. Les malades exa- 
minés étaient des malades du service de neurologie du P™ Riser. L Auteur a éga- 
lement mesuré la consommation d’oxygéne du cerveau et la résistance cérébro- 
vasculaire. 
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Le débit de l'homme normal est de l’ordre de 52 cm* par minute et par 100 g 
de cerveau. La consommation d’oxygéne est en moyenne de 3,80 cm’ par minute 
et par 100 g. La résistance cérébrale est de 2,2 unités. 

Le débit varie trés peu chez le méme individu et d’un individu 4 un autre. Il 
est régi par un systéme vaso-moteur d’une trés grande souplesse. Au contraire 
la consommation d’oxygéne varie beaucoup au gré des besoins, (contrairement a 
ce qui se passe dans le rein). 

Sous ganglioplégie (méthoniums) en position assise le débit reste remarqua- 
blement fixe, tant que la T. A. ne baisse pas de plus de 30 p. 100. Au dela il risque 
de s’effondrer brutalement et d’entrainer un grave déficit de l’apport oxygéné. 
En aucun cas le chiffre de 80 mm/Hg (pression moyenne) ne semble devoir étre 
franchi. 

Ce travail fondamental, dont les conclusions sont garanties par un grand souci 
de prudence, apporte une contribution précise 4 la connaissance des limites de 
sécurité de l’hypotension contrdélée. Ce serait désormais une faute que de ne pas 
en tenir compte. 

CAMPAN. 
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ANALYSES 


Perturbations du métabolisme hydro-électrolytique consécutives 
aux opérations cérébrales, 


par Cooper (I. P.) — Journal of Neuro-Surgery, Vol. 10, n° 4, 
pp. 389-396, juillet 1953. 


Le métabolisme hydrominéral chez les opérés craniens, est mal connu. Or, on 
peut se demander s'il n’y a pas des modifications neurogénes spécifiques. 

Expérimentalement : On connait le role des lésions hypothalamo-hypophy- 
saires dans le diabéte insipide. a soif est sous la dépendance d’un dispositif situé 
entre l’hypothalamus et la moitié postérieure des lobes frontaux. La sécrétion 
d’hormone antidiurétique serait réglée par un « osmo-récepteur » sensible aux 
variations électrolytiques du sang et situé dans le cerveau antérieur. Les lésions 
hypothalamiques expérimentales chez le chat perturbent l’équilibre électroly- 
tique. 

Chez l'homme : Trois syndromes post-opératoires sont retenus par l’auteur : 
1) Hypernatrémie, Hyperchlorémie, avec diminution des excrétions urinaires cor- 
respondantes. Ce syndrome de pronostic trés grave, n’est pas amélioré par la res- 
triction des ions apportés au malade.Son traitement est encore mal établi. L’Au- 
teur suggére l’emploi dela Pitressine (chute de la chlorémie dans 2 cas), celui des 
résines cationiques dans le but d’excréter l’excés de sodium (mais, objecterons- 
nous, les résines cationiques, qui fixent aussi le potassium, ne risquent-elles pas 
d’aggraver l’hypokaliémie si souvent associée a l’hypernatrémie?) : 2) Hypona- 
trémie, Hypochlorémie avec augmentation des excrélions urinaires. Ce syndrome 
légérement moins grave que le précédent parait justiciable de l’administration 
plus ou moins intensive de ClNa, D.O.C.A. et cortisone. Il s’'accompagne quelque- 
fois d’une véritable crise addisonienne justiciable d’un traitement d’urgence. 

3) LW Hypokaliémie est extrémement fréquente. Elle est souvent associée a 
Vhypernatrémie. L,’administration de potassium est évidemment le traitement 
spécifique de cet état. 

Importante bibliographe. 

CAMPAN, 


« 


Tumeurs cérébrales et anesthésies spinales, 


par Van Leere (J.) et Samain (A.) — Rela. neurol. et pschiatr. 
Belg., 52, 360-364, juin 1952. 


Les Auteurs considérent la rachi-anesthésie comme une méthode concurrente 
de l’hypotension par les méthoniums. Elle assure l’exsanguinité opératoire, l’hy- 
potension intracranienne et participe 4 prévenir le syndrome neuro-végétatif 
aigu post-opératoire. Ils l’ont employé dans trois cas (méningiome sphénoidal, 


méningiome frontal et kyste cérébelleux). 
CAMPAN. 


Anesthésie spinale continue dans les opérations intracraniennes, 


par Alired Uinlein et John S. Lundy. — Proc. Staf/. Meet., Mayo 
Clinic. 27, 317-321, joly 30, 1952. 


Pour permettre le clippage d’un anévrisme de l’artére cérébrale antérieure 
droite les Auteurs ont utilisé un protocole complexe : 1) Anesthésie générale avec 
intubation trachéale (Pentothal, protoxyde d’azote, oxygéne). 2) Anesthésie 
spinale continue dans un but strictement hypotenseur. La tension artérielle tomba 
de 16 x 946 & 4 (niveau que nous considérons comme dangereux) puis remonta. 
3) On fit alors une soustraction de 400 cm? de sang artériel secondairement retran- 
fusé. L’opération se termina de facon satisfaisante avec une tension redevenue 
normale. 

Semblable procédé fait montre d’une audacieuse surenchére et inspire bien 


des réserves. 
L. CAMPAN. 


Anesthésie spinale supplémentaire par voie transabdominale, 


par J. 1. Perl. — The Journal of The International College of Sur- 
geons, 20, 3, pp. 343-349, septembre 1953. 


Pour sept interventions sur le petit bassin, la rachi-anesthésie classique (Pan- 
tocaine ou Spinocaine) ayant épuisé ses effets, fut complétée par le chirurgien qui 
injecta de la procaine 4 I0 p. 100 par voie transabodminale. La procaine est 
dissoute par du liquide céphalo-rachidien au moment de la premiére rachi-anes- 
thésie, dans une seringue de 2 cm*. Le sujet doit étre en Trendelenburg assez accuse, 
avec un billot sous la téte ; le chirurgien injecte 0,5 4 1 cm® de la solution de pro- 
caine hyperbare (50 A 100 mg), avec une aiguille de 5 cm, solide, qui est introduite 
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entre vaisseaux iliaques primitifs droits et artére sacrée moyenne, a travers le 
disque intervertébral L5-Sr. 
La prolongation d’anesthésie ainsi obtenue fut de 20 4 40 minutes. 


P. HUGUENARD. 


Hypotension contrdlée, 


par Max S. Sadove, Gordon M. Wyant, Lloyd A. Gittelson, et Paul 
C. Buey (de Chicago). — Journal of Neuro-Surgery, Vol. 10, 
n° 3, pp. 272-282, mai 1953. 


Cet article n’apporte pas de fait nouveau, mais il nous informe de l'état actuel 
de la question aux U.S.A. I] contient une revue passionnante et 4 peu prés com- 
pléte des méthodes d’hypotension préconisées depuis quelques années, de 
lexsanguino-retransfusion (GARDNER, 1940; HALE, 1948; BISLAND, I951; 
MORTIMER, 1951 ;) a la vasoplégie par les Méthoniums, en passant par la rachi- 
anesthésie dite totale (MORTON, 1900 et JONNESCO, 1909) et la rachi-anesthésie 
sélective par Novocaine hyperdiluée ne touchant que les filets sympathiques 
(GRIGFITH et GILLIES, 1948; GREENE, 1952; SWENSON, GALVIN et FISCHER, 
1951). 

Les Auteurs ne citent pas le curieux procédé par pression négative (par aspi- 
ration) décrit par SAUNDERS (Lancet, I: 1286-1287 ; June, 28, 1952) ni la rachi- 
anesthésie continue utilisée par UINLEY et LuNpy et associée par eux, dans un 
cas, 4 l’exsanguino-hypotension, le tout sous anesthésie générale avec intubation 
(Proc. Staff. Met. Mayo Clinic, 27, 317-321, July 30, 1952). En ce qui concerne 
Vhypotension pharmacodynamique, les Auteurs ne citent que les méthoniums. 

Cette revue de faits connus a pour principal intérét de nous inspirer une 
notion de prudence. L,,audace impressionnante de tant de méthodes ou procédés 
prouve l’intérét qui s’attache a l’exsanguinité opératoire dans certains domaines 
(la chirurgie céphalique notamment). Mais on a souvent demandé a l’hypotension 
contrdlée plus qu'elle ne doit donner. Nous pensons que ses limites de sécurité 
(quel que soit le procédé employé) ressortent avec clarté des mesures des débits 
sanguins locaux et surtout du débit cérébral. Celui-ci tend a s’effondrer en position 
assise si la T. A. tombe de plus de 30 p. 100. Le danger est maximum au-dessous 
de 8 (‘T. A. moyenne) selon J. Espacno, (Thése de Toulouse, 1952). Ajoutons qu’en 
chirurgie de la région céphalique, en position assise, il est toujours possible dans 
ces limites d’obtenir une exsanguinité raisonnable, de méme qu’une excellente 


réduction de la turgescence cérébrale. 
CAMPAN. 


Nouveau procédé d’hypotension contrélée par pression négative 
au cours des opérations chirurgicales, 


par J. W. Saunders, — Lancet, I, 1286-1287, June, 28, 1952. 


Un cylindre métallique, fermé en haut par un diaphragme de caoutchouc, 
entoure chacun des membres inférieurs jusqu’a la racine. On y établit une dépres- 
sion mesurée de l’ordre de — 30 4 — 40 mm/Hg, qui détermine mécaniquement 
un appel de masse sanguine. 

Associé a l’emploi de méthonium, ce procédé permet de diminuer les doses 
utiles de ganglioplégique indépendamment de la position et de la résistance du 
sujet. L’hypotension est plus mécanique que pharmacodynamique. Elle pourrait 
s'‘interrompre a la demande en quelques secondes. 

CAMPAN. 


Hypotension contrélée avec Arfonad en neuro-chirurgie, 


par Sheila Anderson et W. MeKissocek. — The Lancet, 255, 6789, 
pp. 754-757, 10 oct. 1953. 


L’Arfonad est un campho-sulfonate de d-3 4-(1', 3'-dibenzyl-2’ -cetoimi- 
dazolide)-1, 2-triméthyléne thiophanium, étudié expérimentalement par RANDAL, 
en 1949, puis chez l‘homme, par MAGILL, NICHOLSON, SADOVE, en 1953. (Le rap- 
port de Frey au Congrés Autrichien d’Anesthésiologie, le 18 mai 1953, n'est pas 
cité). 

Ce produit est un ganglioplégique fugace. Aprés intubation trachéale sous 
penthiobarbital-curarisant, et mise en position proclive, il est donné goutte-a- 
goutte par voie veineuse (en solution contenant un mg par cm®), d’abord trés 
lentement. La réduction de l’hémorragie est généralement obtenue avec une pres- 
sion de 80 mm/Hg. L’anesthésie est complétée par piridosal-N?O. 

LArfonad a été utilisé pour 52 interventions de neuro-chirurgie majeure (4 
décés post-opératoires). Tous les sujets ont répondu par une hypotension a son 
administration ; dans deux cas il a fallu lui associer de la procainamide pour 
maintenir cette hypotension ; La pression artérielle remonte (bien qu'il s’agisse 
d’un vasoplégique fugace), quelque temps (une a 20 mn) aprés la fin de la _per- 
fusion. On lutte contre cet inconvénient en redressant la table. Dans deux cas, 
5 mg de Méthédrine furent nécessaires. 


P. HUGUENARD. 
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Controlled Hypotension by a Thiophanium derivative, 


par Magill . W., Seurr C. F. et Wyman J. B. — Lancet, 264, 
6753, pp. 219- 220, 31 janvier 1953. 


Contrairement aux hypotenseurs jusqu’ici utilisés, qui semblent agir mieux 
si on injecte une dose unique et suffisante dés le début, qui semblent rencontrer 
une forte résistance chez les sujets trés jeunes ou les hyperthyroidiens, et dont 
les effets disparaissent lorsque l’élimination est compléte (et non pas lorsqu’on 
injecte des hypertenseurs) l’Arfonad ou R° 2-2222 ou d-campho-sulfonate d-3, 
4-(1', 3'-dibenzyl-2'-cetoimidazolide)-1, 2-triméthyléne de thiophanium permet 
de doser l’action de l’hypotenseur avec une grande flexibilité. Il se passe pour 
les hypotenseurs ce qui s’est passé pour les barbituriques et les curares, et le 
paralléle est également vrai en ce qui concerne la sécurité accrue. 


J. VALLETTA. 


Chirurgie exsangue et Anesthésie O. R. L., 


par MM. Guillemin (M.), Barbier (L.) et Desjacques (P.).— /our- 
nal Francais d’O. R. L., Vol. (1, n° 3, mars 1955, pp. 290-223. 


L/ hypotension controlée suivant la méthode d’ENDERBY ne s’est pas large- 
ment imposée en France dans le domaine chirurgical O.R.L,. pour lequel elle fut 
initialement congue par son auteur. 

Défendue chez nous en 1952 par M. Ausry et M!!¢ S. Oumrkorr, MM. SEROUDE 
et CaMPAN, MM. Huet, LABAYLE et Rotu elle inspire des réserves en raison de 
son indiscutable délicatesse d’emploi. 

MM. GUILLERMIN, BARBIER et DESJACQUES proposent aprés DESCROIx de 
Lille (Journal Frangats d’O.R.L., n° 6, 1952), Vinjecter en 5 minutes 0,22 g de 
thrombine I.V. un quart d’heure avant d’opérer (a l’anesthésie locale). Sur 28 cas 
26 bons résultats ont été obtenus. Un choc sérieux a été observé pendant l’injection, 


L,. CAMPAN. 


Journées thérapeutiques de Paris, 1953, 


Les ganglioplégiques. Les régimes sans sodium. — G. Doin, Paris, 
1955. 


La premiére partie de ces rapports constitue un précieux document pour 
lanesthésiste qui trouve 1a, groupé par les meilleurs spécialistes, ce qu'il faut 
savoir des ganglioplégiques. Notions éparses dans une littérature d’abord difficile. 
les bases chimiques et pharmacologiques sont traitées par DALLEMAGNE et ZAIMIS. 
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Ils rappellent les distinctions principales entre compétition et dépolarisation et y 
ajoutent un certain nombre de nuances, sur les effets périphériques surtout, mon- 
trant bien la difficulté de l’application clinique de ces composés. 

L/ hypotension controlée n’est pas traitée comme un sujet indépendant ; 
Vélément chirurgical est représenté par LABorit qui parle de hibernation en 
insistant sur l’importance de la notion ¢issulaire d’hypométabolisme. L’école de 
F. d’ALLAINES et N. pu Boucuer donne le détail de ses recherches expérimentales 
et cliniques sur la protection cardiaque ; il convient d’en retirer l’intérét de la 
succession héxaméthonium-spartéine-amide procainique sous contrdle électro- 
cardiographique. Dunost et Cl. d’ALLAINEs font le point de la question de l’ou- 
verture cardiaque en dehors de la circulation extra-corporelle, domaine oti les 
ganglioplégiques ont fourni une aide sensible. 

1,’étude des inconvénients des ganglioplégiques est faite par C. BARTORELLI. 
C’est un dépouillement trés clair de la littérature qui n’ignore pas les recherches et 
observations des anesthésistes mais dont on sent que l’orientation principale 
reléve plutot de la médecine interne. C’est cette méme orientation que l’on retrouve 
dans les deux rapports sur les voies digestives et l’hypertension. 

Le chapitre sur la thérapeutique psychiatrique dépasse largement le cadre 
des ganglioplégiques vrais et s'attache surtout aux effets des neuroplégiques dérivés 
de la phénothiazine. 

La deuxiéme partie de l’ouvrage est d’un intérét moins immédiat pour l’anes- 
thésiste ; cependant tout ce qui traite des déséquilibres ioniques et de leur correc- 
tion est appelé a prendre place un jour dans la biologie chirurgicale et c’est sous 
cet angle que l’on peut en conseiller la lecture. Chimie et pharmacologie des résines 
d’échange cationique sont clairement traitées ; leurs applications dans la théra- 
peutique des rétentions hydrosalines sont suivies par une étude des régimes pauvres 
en sodium. 

P, JAQUENOUD. 


Les effets de quelques ganglioplégiques sur l’excitabilité nerveuse 
centrale et Vexcitabilité viscérale, 
par B. et P. Chauchard. — C. R. Soc. Bio., 146, 9-10, 681-682, 
mai 1952. 


L’action du tétra-éthyl-ammonium (TEA), de la diéthazine (Diparcol) et de 
la clorpromazine (4560 RP) est importante, puisqu’elle se manifeste non seulement 
sur les fibres préganglionnaires du sympathique et du para-sympathique (effet 
ganglioplégique), mais aussi sur les divers muscles viscéraux eux-mémes et aul 
niveau des centres nerveux. 

Le TEA, sympatholytique, est, sur les muscles viscéraux, tantot adrénoly- 


tique, tantét adrénomimétique ; il a une action dépressive, sans électivité, sur les 
centres moteurs encéphaliques. Les’ dérivés de la parathiazine, parasympatho- 
lytiques, ont, sur les muscles viscéraux un effet toujours de méme sens que celui 
de l’adrénaline. Ils ont un effet dépresseur mésencéphalique électif, contrastant 
avec leur pouvoir excitant cortical. 

P. HUGUENARD. 


Intoxication cyanhydrique chez le chien soumis 4 ’hypothermie 
associée 4 la neuroplégie, 


par C. Jaulmes, J. Delga et Mme S. Richard. — C. R. Soc. Bio., 
147, 13-14, 1220-1222, juillet 1953. 


L’acide cyanhydrique provoque l’arrét des oxydations cellulaires aérobies. 
Si les besoins cellulaires en oxygéne sont diminués, ses effets doivent étre retardés. 

La perfusion veineuse de cyanure de potassium, a raison de 1/10 de mg de 
CN- par minute et par kilog, améne la mort des chiens témoins en 13 minutes 
15 secondes. 

Chez le chien mis en « hibernation artificielle » (penthiobarbital ou mébubar- 
bital, clorpromazine, prométhazine, piridosal + réfrigération jusqu’a 28°C), la mort 
ne survient qu’en vingt minutes (moyenne sur 7 animaux). 


P. HUGUENARD. 


Une nouvelle drogue anti-émétique (La chlorpromazine ou 4560 
R. P.), 


par D. G. Friend et J. F. Cummins. — Journal of the American 
Medical Association, 158, 5, 480-482, 3 octobre 1953. 


Les Auteurs ont employé la chlorpromazine (4560 R.P.) chez 70 malades 
présentant des nausées et vomissements provoqués par diverses conditions mor- 
bides ou médic> nents. L’administration était réalisée habituellement par une 
injection intramnsculaire d'une dose de 25 a 50 mg. Le plus souvent, l’effet rapide 
permettait ensuite l’administration par voie buccale a raison de 25 mg trois a 
quatre fois par jour. 35 des malades étudiés étaient en état d’intoxication éthy- 
lique et recevaient pendant une période de 48 heures 1,50 g de Disulfivame (Espe- 
ral) et 150 4 175 mg de chlorpromazine. Le traitement par l’Esperal pratiqué 
ainsi ne provoquait que rarement des nausées et des vomissements. Les Auteurs 
estiment que cette combinaison permet un traitement efficace de l’intoxication 
éthylique. Dans l’ensemble 1’effet anti-émétique était excellent, nausées et vomis- 
sements disparaissant dans l’heure qui suivait la premiére injection. 
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Les effets secondaires étaient limités A une sécheresse de la bouche et a une 
légére action sédative chez quelques malades. ‘Trois malades présentaient un état 
syncopal passager, une congestion de la face et des palpitations. L’injection pro- 
voquait une réaction douloureuse locale chez quelques malades. 


J. LASSNER. 


Embolie pulmonaire expérimentale ; Inhibiteurs neuro-végétatifs, 


par J. J. Pocidalo et B. Damoiseau. — Presse Médicale, 61, 79, 
1623-1627, 9 décembre 1953. 


Chez une trentaine de chiens, dont dix témoins, héparinés, préparés 4 la mor- 
phine et au Privénal, des « embolies » pulmonaires ont été provoquées par l’intro- 
duction de poudre de pierre ponce dans la veine cave. 

L’importance des troubles neuro-végétatifs dans les embolies cliniques a fait 
administrer, chez 20 de ces animaux, des inhibiteurs du systéme autonome avant 
lembolie artificielle: Pendiomide, bromure de pentaméthonium, bromure de 
tétraéthylammonium et clorpromazine. 

Pas d'inhibition nette des manifestations respiratoires ; effet insuffisant sur 
la vasoconstriction pulmonaire; (naturellement l'inhibition des phénoménes 
algiques observés chez l’homme par d'autres, n’a pas pu étre controlée). 

En revanche, vasoplégie et proclivité aménent une chute de la pression pul- 
monaire, comme le savent depuis quelques temps déja les anesthésiologistes. 

Une seule posologie a été étudiée pour chacune des drogues (correspondant 
a des doses énormes chez |’homme) bien que leurs effets soient trés variables avec 
les doses. D’autre part la notion de terrain (auquel les praticiens attachent a juste 
titre une grande importance), n’a pas pu, évidemment, étre introduite dans les 
conditions expérimentales ; ces conditions sont au contraire l’opposé (héparine, 
morphine, Privénal) de celles présentées par le malade victime d’une embolie. 

Chaque drogue a été utilisée dans un petit nombre de cas (non précisé) 20 au 
total (pour 4 produits et une association de drogues), et toujours pour la prophy- 
laxie de Vaccident, ce qui n’a (sauf exception rarissime), aucun intérét pratique. 


P. HUGUENARD. 


Inactivation des drogues anti-histaminiques au niveau du foie et 
du tractus gastro-intestinal, 
par P, Naranjo et E. banda de Naranjo. — Arch. Intern. Pharmaco. 
et Thérapie, 94, 4, 385-393, 1° aoitt 1953. 
Tous les anti-histaminiques étudiés (en particulier : Néoantergan, Multergan, 
Phénergan et Théphorine) sont inactivés dans une large proportion (70 a4 go p. 
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100 suivant les drogues) par te foie. L’inactivation hépatique est beaucoup moins 
importante, 4 doses égales, pour la Théphorine (39 p. 100) que pour Néoantergan 
et Multergan, mais a doses équipotentes l’inactivation hépatique est sensiblement 
la méme. 

Aucun des anti-histaminiques étudiés n’est inactivé au niveau du tractus 
gastro-intestinal. 

Les drogues données par voie intrapéritonéale sont absorbées, peut-étre 
entiérement, par le systéme porte (et donc probablement sans effets importants). 


P. HUGUENARD. 


Evaluation clinique du Dextran comme substitut du plasma, 


par H. Bowman. — Journal of the American Medical Association, 
153, 1, 24-36, 5 septembre 1953. 


L, Auteur relate son expérience basée sur plus de 500 perfusions de Dextran. 
Tout en insistant sur le rdle essentiel du sang complet pour le maintien des fone- 
tions physiologiques, il estime que les divers substituts du plasma (polyvinyl- 
pyrrolidone, oxy-poly-gélatine, globine humaine modifiée et Dextran) sont d’une 
grande utilité clinique. Le Dextran meérite, d’aprés lui, une place de choix, la 
combinaison Dextran -+ globine permettant de réaliser l’augmentation rapide 
du volume circulant et un apport de matiére protidique. Il confirme les données 
de HELLMAN selon lesquelles 93 p. 100 du Dextran administré par voie veineuse 
sont éliminés dans les urines ou dans l’air expiré dans les Io jours, alors que 7 
p. 100 seulement sont métabolisés. L,’excrétion atteint prés de 30 p. 100 de la quan- 
tité injectée dans les premiéres 12 heures. L’effet d’hémo-dilution reste sensible 
pendant 24 heures et décline progressivement. La concentration plasmatique de 
Dextran atteint aprés une perfusion de 500 cm’, en moyenne 7 g par litre a la pre- 
miére heure, 4,5 g aprés 12 heures, 3,5 g aprés 24 heures. L, Auteur a observé deux 


cas de réactions fébriles avec frissons et urticaires. 
J. LASSNER. 


Action inhibitrice de la prométhazine (Phénergan), et de ladré- 
naline sur ’oedé¢me du Rat par le Dextran, 


par M. Briot et B. N. Halpern. — C. R. Soc. Bio., 4 
janvier 1952. 


6, 1-2, 21-24, 


Linjection veineuse de Dextran (0,5 4 3 cm’) chez le rat normal provoque un 
choe avec cyanose, prostration, hypothermie, cedéme des extrémités et hypoten- 
sion progressive. Ces symptomes sont encore plus graves chez le rat surrénalec- 
tomisé. 
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La prométhazine fait la prophylaxie de ces accidents aussi bien chez l’animal 
normal que chez le surrénalectomisé (10 mg/100 g, hypodermiques, 30 minutes 
avant le Dextran). L’adrénaline a également des effets antagonistes et protec- 
teurs (surtout sur les phénoménes généraux). 

P. HUGUENARD, 


Recherches expérimentales sur le sérum animal privé d’antigénes : 
« Adaquan », 


par W. Lutzever et R. Schantz. — Der Anaethesist, octobre 1953, 
p. 171. 


Les Auteurs rappellent que, dans la recherche de substituts du sang humain, 
toujours rares et de production limitée, les autres produits : solutions cristalloides, 
suspensions colloidales, solutions a grosses molécules, ne représentent qu’un pallia- 
tif. La série animale par contre devrait représenter un réservoir inépuisable d’un 
sérum physiologiquement voisin de celui de l’homme, mais utilisable seulement a 
condition de le priver de ses caractéres spécifiques, en lui retirant ses antigénes. 

Citant les recherches faites en ce sens, les avis favorables des uns se basant 
sur des séries nombreuses, les critiques des autres rapportant des accidents par- 
fois mortels, les Auteurs cherchent a se fixer une ligne de conduite et font état de 
leurs recherches sur 1’animal. 

Il utilisent pour cela |’ « Adiquan » sérum animal privé d’antigénes. Ils 
constatent que chez l’animal préparé par des injections intramusculaires d’un 
sérum animal, les réinjections intraveineuses d’ Adiquan peuvent causer des acci- 
dents mortels: les atteintes histologiques sont particuliérement profondes au 
niveau des reins (surtout chez l’animal n’ayant plus qu’un rein). Chez l’animal 
non préparé |’ Adiquan a été en général bien toléré méme en injections répétées et 
abondantes. 

Si des séries heureuses chez l’homme ont pu montrer pour certains des résultats 
favorables, il ne faut done pas en conclure 4 une innocuité « sine die », Comme 
conclusions provisoires les Auteurs estiment qu'il faut rejeter l’Adaquan chez les 
allergiques et les rénaux, en particulier les porteurs d’un rein unique. 


P. CHARLES. 


La lutte contre le choc opératoire suivant l’enseignement de Pavlov. 


prof. S. Banaitis et M. Roussanov. — Chirurgie, Moscou, n° S, 
1952. 


Quoique le choc opératoire ne puisse étre complétement identifié au choc trau- 
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matique, c’est le traumatisme opératoire qui joue le réle principal dans 1’élabora- 
tion des réactions nerveuses réflexes du systéme nerveux central. 

A la suite de BouRDENKO les Auteurs distinguent une phase d’excitation 
(« choc érectile ») et une phase de dépression (« choc torpide »). La premiére corres- 
pond a un processus d’excitation des cellules du cortex cérébral et des centres 
sous-corticaux. La seconde 4 un épuisement fonctionnel de ces cellules. 

Ce déréglement fonctionnel des cellules cérébrales survient a la suite de l’ac- 
tion d’excitants forts sur l’organisme ou d’excitants modérés de longue durée. 

L’existence du choc purement psychique est un argument dont se servent les 
Auteurs pour avancer la primauté des réflexes corticaux sur les autres manifes- 
tations du choc. 

Ayant ainsi mis au premier plan du choc opératoire |’épuisement des cellules 
corticales, les Auteurs pensent que cet épuisement peut étre prévenu en dévelop- 
pant au niveau du cortex un processus d’inhibition protectrice suivant PAVLOv. 

Pratiquement ils font appel au bromure de sodium. Les expériences de labo- 
ratoire sur les lapins montrent l’effet protecteur d’une injection de bromure sur le 
développement et le déroulement du choc traumatique. 

Elles établissent en particulier les effets suivants : 

— le bromure de sodium éléve la pression artérielle ou diminue l’abaissement 
tensionnel di au choc ; 

— cet effet vaso-presseur peut étre obtenu aussi bien lors de l’administration 
prophylactique qu’en cours des diverses périodes de la phase dépressive du choc ; 

— l'effet vaso-presseur persiste méme en cas de modification de la réactivité 
organique de l’animal, comme en témoigne l’épuisement de la réserve glycogé- 
nique. 

Les études cliniques ont confirmé la valeur prophylactive et curative anti- 
choe du bromure de sodium. 

Administré dans la phase d’excitation il calme le malade et prévient l’appa- 
rition de la phase de dépression. Mais son administration dans une phase plus 
avancée du choc s’accompagne également d’effets favorables (remontée tension- 
nelle, amélioration de l'état général). 

Les Auteurs ont étudié sur 116 opérés abdominaux la valeur prophylactique 
de la méthode a l’égard du choc opératoire. 

Les interventions (en majorité gastrectomies) furent conduites sous anesthésie 
locale. Les fonctions organiques ont été enregistrées de fagon permanente. Une 
série témoin de 200 cas avait été étudiée dans des conditions analogues antérieure- 
rement. 

Les Auteurs tirent les conclusions suivantes : 

le bromure de sodium intraveineux pré-opératoire améne une stabilisation 


tensionnelle nette. Le pouls est généralement ralenti et amplifié. La respiration 
est accélérée. 

La posologie a été de 20 ml de bromure de Na a 10 p. 100 injectés par voie 
intraveineuse 15 minutes avant l’intervention. 

La prophylaxie et le traitement classique du choc opératoire sont trop centrés 
sur la correction du déséquilibre circulatoire. 4 

Les travaux récents ont mis en évidence l’importance de la protection neuro- 
végétative. Il faut noter que bien souvent les drogues employées dans ce but ont 
également des effets antalgiques ou hypnogénes qui réalisent une certaine mise au 
repos du cortex cérébral. 

Les disciples de PAvLOov mettent au premier plan l’épuisement de la corticalité. 
I] semble bien que dans certains cas c’est un élément important du tableau clinique 
du choc. Chacun a rencontré des états de choc avec excitation ot une minime injec- 
tion de penthiobarbital, faite par exemple dans le but de pouvoir installer une per- 
fusion, a amélioré déja la situation. 

L’administration de bromure de sodium, drogue anodine, n’ayant pas les effets 
dépresseurs des barbiturates, mérite, semble-t-il, de prendre place dans l’arsenal 


anti-choc. 
R. BRODOWSKY. 


Nor-éphédrine (Artérénol) dans le traitement du choc, 


par A. J. Miller, A. Chiirin, B. M. Kaplan, H. Gold, A. Billings 
et L. N. Katz. — Journal of American Medical Association, 
153, 13, 1198-1202, 25 juillet 1953. 


Les Auteurs ont employé des perfusions de nor-éphédrine (Artérénol) dans une 
solution isotonique de glucose ou de chlorure de sodium. Ils emploient 4 cm? de 
la solution a I p. 1.000 de nor-éphédrine pour 1.000 cm® du liquide de perfusion. 
Ils commencent la perfusion a 10 4 15 gouttes par minute et accélérent de 5 gouttes 
par minute toutes les trois minutes jusqu’a l’obtention de la tension artérielle 
désirée. L,’'administration est rapide au début — 60 gouttes par minute — et plus 
lente ensuite pour maintenir l’effet. La méthode a été employée chez 32 malades 
en état de choc (l'étude porte sur 40 traitements). La moitié des malades était en 
état de choc a la suite d’accidents cardiaques (9g cas d’infarctus du myocarde). 
Dans 6 cas, il s’'agissait de choc hémorragique. Dans un ‘cas, l’agent vaso-presseur 
était administré en méme temps qu’une transfusion intra-artérielle de sang ; dans 
un autre cas, l’Artérénol était dilué dans du plasma. Chez 25 des 32 malades, le 
traitement par l’Artérénol a permis d’obtenir un retour aux chiffres tensionnels 
normaux. Les perfusions d’Artérénol ont duré de 30 minutes a 36 heures. Douze des 
32 malades ont survécu. Les Auteurs soulignent l’absence d’irritation du myocarde 
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et de réactions subjectives indésirables. C’est surtout en cas de choc d'origine car- 
diaque qu’ils reeommandent l'emploi des perfusions de nor-éphédrine. 


J. LASSNER. 


Transfusions intra-veineuses et intra-artérielles dans le choc hémor- 
ragique (comparaison de leurs effets sur la circulation corona- 
rienne et la tension artérielle), 


par R. B. Case, S. J. Sarnoff, P. E. Waithe et L. C. Sarnoff. — 
Journal of the American Medical Association, 162, 3, 208-212) 
16 mai 1953. 


La transfusion intra-artérielle a acquis une certaine popularité dans le traite- 
ment du choc hémorragique. Les promoteurs de la méthode estiment que ce pro- 
cédé permet d’augmenter plus rapidement et plus efficacement la quantité de sang 
atteignant les tissus nobles et plus particuliérement d’améliorer la circulation 
coronarienne, Certains ont craint une surcharge du cceur droit en cas de transfusion 
intra-veineuse massive. Les Auteurs ont comparé, dans des conditions expérimen- 
tales trés soignées, l’effet de la transfusion intra-artérielle avec celui de la transfu- 
sion intra-veineuse, de sang, et de Dextran, chez des chiens en état de choc hémor- 
ragique. Les transfusions étaient données en quantité et a vitesse égales par les 
deux routes. Ils ont constaté que l’administration intra-artérielle n’avait pas 
d’avantage sur la voie veineuse en ce qui concerne l’amélioration de la circulation 
coronarienne ou l’augmentation de la tension artérielle. De méme, la voie d’intro- 
duction ne modifiait pas l’effet de la transfusion sur les pression intra-auriculaires 
droite ou gauche, ni sur la pression dans l’artére pulmonaire. Ces constatations ont 
été faites aussi bien chez des chiens en état d’hypotension hémorragique aigué que 
chez des chiens en état d’hypotension hémorragique prolongée, chez des chiens qui 
ne répondaient plus au remplacement du sang perdu, et enfin, chez des chiens 
mourants. 

Une observation intéressante concerne un chien mourant de choc hémorra- 
gique, chez lequel une transfusion intra-artérielle rapide de tout le sang retiré 
n'avait pas donné d’amélioration. Chez ce chien, 455 cm*® de sang ont ensuite été 
perfusés en 5 mn 45 sec, directement dans l’artére coronaire gauche, perfusion 
suivie d’un effet thérapeutique immédiat et soutenu. 

Les Auteurs concluent que l’insuffisance coronarienne peut venir compliquer 
des états graves de choc hémorragique, mais que la transfusion intra-artérielle n'est 
pas plus efficace que la transfusion intra-veineuse (a vitesse d’injection égale) pour 


corriger cette insuffisance. 
J. LASSNER. 


L’emploi de la transfusion intra-aortique et intra-cardiaque dans 
Parrét cardiaque, 


par H. E. Stephenson Jr. et J. W. Hinton, — Journal of the Ame- 
rican Medical Association, 152, 6, 500-504, 6 juin 1953. 


Les Auteurs ont procédé a une enquéte personnelle dans de nombreux pays et 
réunis 1200 observations d’arrét cardiaque parmi lesquelles 19 observations de 
transfusion intra-artérielle pendant la période d’arrét cardiaque. Dans 11 de ces 
19 cas, il y a eu reprise de l’action cardiaque mas la survie n’a été obtenue que chez 
quatre malades. 

Dans l’ensemble de leurs observations, la reprise des battements cardiaques a 
été obtenue dans 48 p. 100 des cas, la survie du malade dans 25 p. 100 des cas. Les 
auteurs rapportent trois observations personnelles. 


La premiére observation concerne un malade, agé de 36 ans, opéré d’une gastrectomie et 
exploration des voies biliaires qui, aprés plusieurs hématémeéses et méloena préopératoires était 
resté sans transfusion pendant une partie de l’intervention. On avait recours a la transfusion 
intra-aortique aprés 35 mn d’efforts pour trouver une veine. Pendant cette période, la tension 
et le pouls périphérique étaient restés imprenables. La transfusion de 720 cm? dans I’aorte abdo- 
minale chez ce malade, gravement choqué mais probablement pas en état d’arrét cardiaque, 
était suivie dans les trois minutes d’un retour de la tension artérielle 4 17-12. La reprise de la 
conscience était normale et le malade ne présentait pas de troubles neurologiques ou circulatoires 
postopératoires Le malade succombait le 24° jour aprés l’intervention 4 une fistule duodéno- 
pancréatique. 

La deuxieme observation concerne une femme agée de 36 ans, chez laquelle l’arrét cardiaque 
s’est produit lors de l’induction de l’anesthésie pour une sympathectomie thoraco-lombaire. 
Le massage cardiaque, l’injection intra-cardiaque de 0,5 mg d’adrénaline dans 6 cm de procaine 
4 1 p. 100 obtenaient la reprise d’une faible action cardiaque. L’injection de 250 cm* de sang 
dans le ventricule gauche permettait une amélioration passagére du tonus du myocarde, suivi 
d’arrét cardiaque définitif. 

La troisitme observation concerne un enfant, agé de trois mois, opéré d’une tétralogie de 
FALLOT, qui présentait un arrét cardiaque aprés une hémorragie massive en cours d’opération. 
L’injection de 400 cm? de sang dans le ventricule gauche améliorait le tonus du myocarde et 
provoquait de faibles contractions. On procéda alors 4 l’injection de 2 cm* d’une solution a 2 
p. too de chlorure de baryum intra-cardiaque, injection suivie de fibrillation ventriculaire. Des 
tentatives de défibrillation restaient sans succes. 


Les Auteurs insistent sur l’avantage de la route intra-aortique pour la transfu- 
sion au cours d’interventions abdominales ou thoraciques lorsqu’une transfusion 
massive est nécessaire. Ils estiment que les résultats de la voie intra-cardiaque ne 
sont pas trés encourageants. I] ressort de leurs analyses que le facteur essentiel du 
succés dans la réanimation cardiaque est la briéveté du délai entre |’arrét et l’insti- 
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tution du massage cardiaque et de la respiration artificielle, la transfusion intra- 
veineuse ou intra-artérielle ne jouant qu'un réle secondaire. 

Les Auteurs retiennent trois indications pour la transfusion intra-artérielle : 
l’arrét cardiaque, le choc non hémorragique profond et l’exsanguination par 
hémorragie cataclysmique. 

J. LASSNER. 


Intra-arterial transfusion. The potassium hazard, 


par Melrose D. G. et Wilson A. O. — Lancet, 264, 6774, pp. 1266- 
1268, 27 juin 1953. 


Le remplissage vasculaire est actuellement le traitement héroique du choc 
grave. Il doit étre trés rapide et la voie artérielle se préte remarquablement a 
cette thérapeutique d’urgence. Il est admis que la pression intra-aortique s’éléve 
ainsi 4 un niveau suffisant pour inverser l’action des presso-récepteurs de la crosse 
de l’aorte et du sinus carotidien, ce qui détermine la disparition de 1l’intense 
vasoconstriction et une circulation plus normale dans le réseau capillaire. Le 
coeur et le cerveau, en particulier, peuvent étre directement irrigués par le liquide 
transfusé lui-méme. 

Il convient de ne perfuser que du sang dans une artére. Il faut préter grande 
attention 4 la quantité de potassium libre dans le sang conservé. Il peut en effet 
y avoir quarante grammes et plus de potassium dans cent centimétres cubes et 
c'est 14 une dose que l’homme ne peut pas tolérer. Le moyen le plus simple de 
faire baisser la teneur du sang en potassium est certainement de décanter le 
plasma et de reconstituer le volume initial avec du sérum salé ou du Dextran. 
Les inconvénients de ce procédé sont mineurs. 

Les Auteurs insistent sur la nécessité de se munir d’un bon appareil et 
recommandent tout particuliérement celui de Henri JOUVELET. 

I,’inconnue qui demeure est la destinée du sang transfusé. Les modalités 
de son mélange, sa rapidité etc., sont encore l’objet de recherches, et nos con- 
naissances sont relativement insuffisantes. L’expérience montrera les avantages 
et les inconvénients de la méthode. 

J. VALLETTA. 


Cortisone et A. C. T. H. comme adjuvants dans la chirurgie des 
cranio-pharyngiomes, 
par Ingraham (F. 0.), Matson (D. D.) et Mac Laurin (R. L.). 
(Harvard) — New-England J]. Med., 2A6, 568-571, april 10, 1952. 
Les suites opératoires de l’exérése des craniopharyngiomes sont réputées dan- 
gereuses. Elles furent améliorées dans 4 cas par 1’A. C. T. H. et le Cortisone. 
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Il est intéressant de comparer cette méthode ala méthode d’hibernation pro- 
posée au contraire en France pour les opérations portant sur la région diencépha- 
lique. La thérapeutique endocrinienne nous parait se justifier dans les cas particu- 
lier d’hypopituitarisme ot l’hibernation peut étre en effet discutable. 


L. CAMPAN. 


Insuffisances cortico-surrénaliennes post-opératoires aprés trai- 
tement par la cortisone, 


par R. M. Salassa, W. A. Bennet, FR. Keateng et R. C. Sprague. 
— Journal of the American Medical Association, 152, 16, 1509- 
1515, 15 aoit 1953. 

Les Auteurs relatent deux cas mortels d’insuffisance cortico-surrénalienne 
post-opératoire dans lesquels des modifications anatomo-pathologiques ont été 
interprétées comme résultant d’un traitement préalable par la cortisone. Des 
études antérieures de 46 cas ont confirmé la possibilité d’ une atrophie surrénalienne 
par la cortisone. Ils insistent sur l'importance d’un examen pré-opératoire destiné 
a évaluer l’activité cortico-surrénalienne chez tous les malades traités par la corti- 
sone. En cas de déficience. ils reeommandent l'emploi de la cortisone intra-muscu- 
laire avant l'intervention. Les Auteurs estiment que des traitement par l’ActrH 
ou l’hydro-cortisone peuvent, comme le traitement cortisonique, étre suivis d’une 
dépression fonctionnelle cortico-surrénalienne. 

J. LASSNER. 


Mort aprés utilisation de procaine butoforme (Efocaine), 


par A. L. Angerer, H. H. Su, et J. R. Head. — Journal of the Ame- 
vican Medical Association, 158, 6, 550-552, 10 octobre 1953. 


Les Auteurs relatent une observation de myélite transverse, névrite toxique et 
mort, aprés utilisation d’Efocaine pour l’infiltration d’un espace intercostal. 
L,’autopsie a montré une thrombo-phlébite de la veine inter-costale et une nécrose 
et inflammation de la moelle épiniére. lL’ Efocaine avait été employée pour traiter 
une névralgie inter-costale aprés thoraco-plastie chez un homme agé de 55 ans. 
La dose d’Efocaine injectée a été de 1,5 cm (8 espace inter-costal droit, dans la 
ligne axillaire postérieure). Le malade s’était immédiatement plaint d’une violente 
douleur et avait présenté un état de collapsus. Les membres inférieurs étaient para- 
lysés quelques minutes aprés l’injection. Mort trois jours plus tard par paralysie 
respiratoire et broncho-pneumonie. La concentration de procaine dans le liquide 
céphalo-rachidien était de 0,50 g par litre au moment de 1l’autopsie. 


J. LASSNER. 
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Sur lantagonisme entre le potassium et quelques curarisants na- 
turels et synthétiques (tubocurarine, gallamine, 336 HC, 3381 
R. P.). Renforcement par lion K de l’effet anticurare de la néo- 
stigmine, 
par R, Hazard, E. Corteggiani, J. Hazard et J. Thuillier. — C. 2. 
Soc. Bio., 146, 13-14, 1020-1022, juillet 1952. 


Cette étude fait appel : 1° a la préparation sciatique-muscle tibial postérieur 
de lapin ; 2° la préparation isolée diaphragme-nerf phrénique de rat. 

Il existe pour trois des curarisants examinés, gallamine (Flaxédil), tubocura- 
rine et 336 HC (dérivé de la pipérazine), un antagonisme avec le chlorure de potas- 
sium, qui réclame des doses de plus en plus fortes, quand on passe du premier au 
troisiéme. 

Ce phénoméne n’existe pas avec le 3381 RP (qui est en réalité un pseudo- 
curare 4 rapprocher de la Myanesin). 

Il y a une action synergique du KCI et de la néostigmine. Alors que l’effet 
anti-curare apparait, soit pour 10 yg de néostigmine, soit pour 10 mg de KCl, 
deux yg de néostigmine associés 4 un mg de KCl supprime presque totalement 
l’action curarisante de la d-tubocurarine (100 ug). 

P. HUGUENARD. 


Effets de alcool éthylique sur la circulation sanguine et le méta- 
bolisme cérébral, 


par Louis L. Battey, A. Heyman et Jonh L, Patterson. — /ovr- 
nal of the American Medical Association, 152, 1, 6-10, 2 mai 
1953. 


Les Auteurs ont mesuré le débit sanguin cérébral, la consommation d’oxygéne 
et la résistance vasculaire cérébrale chez 15 sujets avant et pendant l’administra- 
tion intra-veineuse d’alcool éthylique, ainsi que chez 12 sujets en état d’intoxica- 
tion éthylique grave. Des concentrations thérapeutiques d’alcool dans le sang (en 
moyenne 0,68 g par litre) n’ont pas ou peu d’effet sur la circulation cérébrale. Des 
taux élevés (3,2 g par litre en moyenne) provoquent une augmentation de la circula- 
tion cérébrale et une dépression marquée de la consommation cérébrale d’oxygéne. 


P. LASSNER. 
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Hyaluronidase et hypodermoclyse (dangers de l’emploi d’hyalu- 
ronidase avec du sérum glucosé), 


(Editorial). — Journal of the American Medical Association, 
151, 8, 644-45 (21-2-1953). 


SCHECHTER a montré en 1933 que les solutions glucosées injectées dan ‘la cavité 
péritonéale se mettaient en équilibre ionique avec le liquide extra-cellulaire avant 
leur absorption. Leau et le sel provenant surtout du plasma, il en résulte une dimi- 
nution marquée du volume circulant. 

WesbB, LEMMER et ELMAN ont prouvé que le méme phénoméne se produisait 
lors des injections sous-cutanées. On sait d’ailleurs la longue persistance locale des 
solutions glucosées injectées sous la peau et l’expérience a confirmé l’observation de 
WELL d’une rapide diminution de cet cedéme artificiel par l’injection d’hyaluro- 
nidase. Il restait 4 savoir si cette diminution de l’cedéme correspondait 4 une 
diffusion plus étendue ou a une absorption réellement plus rapide. Il ressort des 
travaux d’Asorr (Surgery, 32 : 305, 1952) que l’hyaluronidase provoque simple- 
ment une diffusion de la solution glucosée dans un territoire plus étendu. Elle ne 
modifie pas les phénoménes d’équilibration qui réclament un passage d'eau et 
d’électrolytes dans les tissus sous-cutanés pendant plusieurs heures avant l’absorp- 
tion de la solution glucosée. L,’emploi d’hyaluronidase aggrave le risque d’exhémie 
lors de l’hypodermoclyse de solutions contenant de grosses molécules comme le 
glucose, le sucre inverti ou des acides aminés. I] y a un sérieux danger de collapsus 
circulatoire, d’oligurie ou d’anurie lorsque des quantités considérables de telles 
solutions sont administrées 4 des malades en état de déshydratation et surtout de 
déficit électrolytique. Seules des solutions d’électrolytes peuvent étre utilisées sans 
danger par hypodermoclyse avec ou sans hyaluronidase. 

J. LASSNER. 


Importance de la phase 4 pression négative dans les respirateurs 
mécaniques, 


par J. V. Moloney, J. 0. Elam, S. W. Hanford, C. A. Balla, 
D. W. Eastwood et R. H. Ten Pas. — Journal of the Ame- 
rican Medical Association, 152, 3, 12-16, 16-5-1953. 


Les Auteurs ont étudié chez 25 sujets en état de défaillance respiratoire, dont 
certains anesthésiés, la pression dans l’airway, la pression dans l’artére axillaire 
et le débit cardiaque. Le volume des gaz ventilés par minute a été mesuré et la 
pression partielle de CO? de l’air alvéolaire enregistrée. Il ressort de leurs études 
que la respiration artificielle employant des alternances de pressions positive et 
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négative ne comporte pas d’avantage sur la simple pression positive intermittente, 
aussi longtemps que l'état circulatoire du sujet est essentiellement normal. Par 
contre, la méthode de la pression positive intermittente peut causer une réduction 
de la tension artérielie et du débit cardiaque d’un degré suffisant pour constituer 
un danger mortel lorsque le sujet est en état de déficience circulatoire. En raison 
de l’incertitude quant a l'état circulatoire des malades (surtout des malades 
médicaux) dont la condition réclame une respiration artificielle, ils reeommandent 
l'utilisation du respirateur mécanique employant une phase a pression négative. 


J. LASSNER. 


L’action des principales vitamines sur l’excitabilité de lintestin, 
du ceeur et des vaisseaux, 


par B. et P. Chauchard et H. Mazoué. — C. R. Soc. Bio., 146, 
19-20, 1550-51, octobre 1952. 


En dehors de toute carence, les vitamines ont un effet pharmacodynamique sur 
le systéme nerveux et sur les effecteurs viscéraux. 

1° Certaines modifient toutes les chronaxies (intestin, coeur, vaisseaux) dans 
le méme sens: allongement (comme la choline), avec vitamines E et H. — 
raccourcissement (comme l’adrénochrome) avec adénine, acide folique, vitamines 
C, P et A (a faibles doses). 

2° I)’autres agissent, tant6t comme l’adrénaline (allongement coeur et intes- 
tin, raccourcissement chronaxies vasculaires) : vitamine C? (esculoside) — tantét 
comme 1’acétylcholine (raccourcissement sur cceur et intestin, allongement pour 
les vaisseaux) : aneurine, riboflavine, amide nicotinique, acide pantothénique, 
pyridoxine, vitamine F. 

Sauf de rares cas particuliers, l’action ne change pas de sens avec la dose. 


P. HUGUENARD. 
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